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 I. EINLEITUNG 
I.1. Die koronare Herzerkrankung im Blickpunkt der Öffentlichkeit  
„How New Heart-Scanning Technology could save your life”35– so lautete die Überschrift 
der Titelbildreportage des TIME Magazins im September 2005. In diesem Artikel wird 
beschrieben, wie Fortschritte in der kardialen Bildgebung die Diagnostik koronarer 
Herzerkrankungen verbessern und die mit diagnostischen Eingriffen verbundenen Risiken 
minimieren können. Dieser Bericht in einem auflagenstarken Magazin zeigt, wie groß nicht 
nur in fachlichen Kreisen das Interesse an diesem Thema ist. Die koronare Herzerkrankung 
(KHK) ist die häufigste Todesursache und eine der am meisten diagnostizierten Krankheiten 
in Deutschland93. Die Diagnostik der koronaren Herzerkrankung kann mit invasiven und 
nicht-invasiven Methoden betrieben werden. Zu den nicht-invasiven Methoden zählen die 
Belastungsechokardiographie und Ergometrie, die Positronen-Emissions-Tomographie, die 
Myokardszintigraphie, die funktionelle Magnetresonanz-Tomographie und die kardiale 
Computertomographie. Zur invasiven Diagnostik gehört die Koronarangiographie, die im 
Rahmen einer Herzkatheteruntersuchung durchgeführt wird und ggf. mit intravaskulärem 
Ultraschall (IVUS) oder der Druckdrahtmessung ergänzt werden kann. Ziel der funktionellen 
Untersuchungsmethoden ist es, hämodynamische Auswirkungen einer Gefäßläsion auf die 
Durchblutung des abhängigen Myokardareals zu erfassen. Mit der gewonnenen Information 
kann dann z.B. eine individuelle Risikostratifizierung und Therapieplanung durchgeführt 
werden91. Es hat sich nämlich in den letzten Jahren gezeigt, das es durch eine verbesserte 
Diagnostik und eine darauf aufbauende optimierte Therapie zu einer Senkung der Mortalität 
der KHK kam12;31.  
 
I.2. Physiologie der Ischämie 
Das Myokard wird von zwei Koronargefäßen, die kurz über den Aortenklappen aus der 
Aorta entspringen, versorgt. Klinisch spricht man von drei Koronararterien: die linke 
Koronararterie (LCA), die sich bald in den Ramus interventricularis anterior (LAD) und den 
Ramus circumflexus (RCX) aufteilt und die rechte Koronararterie (RCA). Unter 
physiologischen Bedingungen entspricht der Koronararteriendruck dem Druck in der Aorta. 
Die Durchblutung kann unter körperlicher Belastung und erhöhtem Sauerstoffbedarf durch 
eine Verminderung des Widerstands der distalen Koronargefäße gesteigert werden56. Dieser 






ausreichende Versorgung des Myokards mit Sauerstoff unter Belastung10. Die normale 
Perfusion kann trotz Vorhandenseins einer epikardialen Stenose durch 
Autoregulationsmechanismen, wie z.B. der Erweiterung der poststenotischen 
Widerstandsgefäße, in Ruhe bis zu einem Stenosendurchmesser von circa 70 - 85% 
aufrechterhalten bleiben37. Wird dieses Ausmaß überschritten, kommt es bereits in Ruhe zu 
einer Minderdurchblutung und damit zu einer Ischämie im Versorgungsbereich des 
Gefäßes38. Hält die Ischämie weiter an, kommt es im weiteren Verlauf zu ventrikulären 
Dysfunktionen, gefolgt von EKG-Veränderungen. Diese Abfolge pathophysiologischer 
Ereignisse wird „ischämische Kaskade“ genannt. Eine mögliche klinische Manifestation sind 
pectanginöse Beschwerden. Da die Angina-Pectoris-Beschwerden erst am Ende der 
ischämischen Kaskade liegen, kann eine myokardiale Ischämie somit auch bei Patienten 
ohne Angina-Pectoris-Beschwerden vorliegen63.  
 
I.3. Nicht-invasive Diagnostik 
I.3.1. Belastungs-Echokardiographie 
Die Belastungs-Echokardiographie verwendet Ultraschall zur Darstellung der Funktion des 
Herzens. Bei einem Gesunden sieht man unter Belastung eine verstärkte homogene 
Kontraktion des Myokards54. Eine belastungsinduzierte Ischämie äußert sich in 
Wandbewegungsstörungen des Myokards, also einer regionalen Hypo- oder Akinesie. Den 
Wandbewegungsstörungen, welchen im Rahmen der ischämischen Kaskade 
Perfusionsstörungen im entsprechenden Gefäß vorausgehen, folgen elektrokardiographische 
Veränderungen. Durch die Darstellung der Wandbewegungsstörungen können also schon 
sehr früh Ischämien festgestellt werden. Die kardiale Belastung wird entweder mit Hilfe des 
Fahrradergometers oder medikamentös, meist mit Dobutamin, provoziert. Mittels der 
Belastungs-Echokardiographie kann sowohl das Vorhandensein einer koronaren 
Belastungsinsuffizienz diagnostiziert werden, als auch Aussagen über die Lokalisation einer 
KHK getroffen werden85.  
Viele Studien haben gezeigt, dass die Sensitivität der Belastungs-Echokardiographie mit der 
der nuklearen Bildgebung vergleichbar ist57;90. Die mittlere Sensitivität der 
Belastungsechokardiographie zum Nachweis einer KHK ist mit 85% höher als beim 
Belastungs-EKG (bis zu 78%)82. Vorteile der Echokardiographie sind zudem eine schnelle 
Verfügbarkeit der Ergebnisse und die niedrigen Kosten. Als Nachteile der 






und der Erfahrung des Untersuchers und die eingeschränkte Schallbarkeit bei adipösen 
Patienten. Bei fehlender Ausbelastung, wenn also während des Tests weniger als 85% der 
maximalen Herzfrequenz erreicht wurden, kann keine sichere diagnostische Aussage 
gemacht werden. An Nebenwirkungen treten insbesondere bei medikamentöser Belastung 
häufig Herzrhythmusstörungen, Schwindel, Kopfschmerzen und Hypotension auf107.  
 
I.3.2. Myokardszintigraphie 
Eine etablierte nuklearmedizinische Methode zur nicht-invasiven Beurteilung der 
hämodynamischen Relevanz einer Gefäßläsion ist die Myokardszintigraphie. Durch die 
Injektion eines Tracers, der sich in Korrelation zum Blutfluss im Myokard anreichert, wird 
die Durchblutung des Myokards dargestellt. Die Verteilung des Radiopharmakons wird 
mittels Single Photon Emissions Tomographie (SPECT) aufgezeichnet. Beurteilt man im 
Myokard die Aktivitätsverteilung des Tracers, z.B. 99mTechnetium-sestamibi (99mTc-MIBI), 
und vergleicht Belastungs- und Ruheuntersuchung, kann man zwischen einer 
belastungsinduzierten Ischämie und Myokardnarbe unterscheiden. Die Myokardszintigraphie 
liefert also wichtige Informationen zur Durchblutungssituation. Da zur Unterscheidung einer 
belastungsinduzierten Ischämie und einer Myokardnarbe eine Belastungs- und 
Ruheuntersuchung nötig ist, muss der Tracer jeweils vor beiden Untersuchungen appliziert 
werden. Auch hier erfolgt die Belastung entweder ergometrisch oder, wenn eine körperliche 
Belastung nicht möglich ist, medikamentös. In der vorliegenden Studie wurde Dobutamin als 
pharmakologischer Stressor verwendet: durch positiv inotrope und chronotrope Effekte wird 
eine körperliche Belastung simuliert, wobei der Anstieg der Herzfrequenz jedoch geringer 
ausfällt als bei körperlicher Belastung.  
Vorteil dieser Untersuchung ist die hohe Sensitivität, die bis zu 86% beträgt71;106. Mittels der 
Myokardszintigraphie können auch Aussagen zum Verlauf der KHK gemacht werden: 
Patienten mit einer stabilen Angina Pectoris und einer unauffälligen Stress-SPECT haben ein 
geringes Infarkt- oder Sterberisiko47. 
Als Nachteil gilt jedoch, dass bei adipösen Patienten und Frauen häufig Artefakte auftreten87. 
Zudem führen Tracersubstanzen, die durch die Leber und Gallenblase ausgeschieden 
werden, zu einer Streustrahlung und damit zu einer Verschlechterung der Ortsauflösung. 
Hinzu kommen die Strahlenbelastung und die hohen Kosten der Untersuchung. In einigen 
Fällen ist die diagnostische Aussagekraft der Myokardszintigraphie eingeschränkt. Zum 






Koronarstenosen bei Patienten mit Mehrgefäßerkrankung auf, denn die 
Perfusionsunterschiede können hier aufgehoben sein15. Auch die Zuordnung von 
Perfusionsdefekten zum entsprechenden epikardialen Gefäß ist vor allem in den so 
genannten „watershed regions“ schwierig, also dort, wo durch die Überlappung der 
Versorgungsgebiete die Region nicht eindeutig einem Koronargefäß zugeordnet werden 
kann15;17;97. 
 
I.3.3. Positronen-Emissions-Tomographie (PET) 
Die Positronen-Emissions-Tomographie (PET) ist der Goldstandard zur Quantifizierung des 
myokardialen Blutflusses34. Über die Bestimmung der myokardialen Perfusion kann eine 
Aussage über die hämodynamische Bedeutung einer Gefäßstenose gemacht werden98. Das 
Prinzip der PET beruht auf der Injektion von radioaktiven Isotopen in die Blutbahn, die sich 
im Myokard anreichern. Dann erfolgt die Erfassung der von den Isotopen ausgehenden 
Strahlung durch eine Gammakamera (Scanner). Je nach Tracer, also dem mit einem Molekül 
verbundenem radioaktivem Isotop, kann die Perfusion oder der Zuckermetabolismus des 
Myokards dargestellt werden, ersteres erfolgt mit N13-Ammoniak, letzteres mit 18F-
Desoxyglukose (FDG). Die Untersuchung des myokardialen Glucoseverbrauchs mit FDG 
wurde schnell zu einer wichtigen Methode um die Myokardvitalität und potentiell reversible 
kontraktile Dysfunktionen zu bestimmen. Beim sogenannten „Blood flow metabolism 
mismatch“ geht ein verminderter Blutfluss mit einer Zunahme des Glucoseverbrauchs, der 
durch radioaktiv markiertes FDG angezeigt wird, einher86. 
Weitere Indikationen der PET sind die Bestimmung von Infarktlokalisation und -ausmaß, der 
Ischämienachweis und die Beurteilung der Signifikanz von Koronararterienstenosen1.  
Werden sowohl die Perfusion als auch die Vitalität bestimmt, kann zwischen reversibel und 
irreversibel geschädigtem Myokard unterschieden werden. Da häufig nur reversibel 
geschädigtes Myokard durch rechtzeitige Revaskularisationsmassnahmen erhalten werden 
kann, ist diese Untersuchungsmethode von besonderer klinischer Relevanz11. 
Bei der Diagnostik der KHK weist die PET eine höhere Sensitivität und Spezifität als die 
Single Photon Emissions Computed Tomographie (SPECT) auf (53%-95% vs. 83%-
95%)1;87. Nachteile sind jedoch die geringere Ortsauflösung und die radioaktive Belastung. 
Die geringe Isotopenhalbwertszeit führt außerdem zu hohen Kosten und beschränkt die PET 








1977 wurde erstmals ein diagnostisch verwertbares Bild des Menschen mit Hilfe der 
Magnetresonanz-Tomographie (MRT) erstellt. Erst seit Anfang der 80er Jahre wird sie zur 
medizinischen Diagnostik angewendet. Im Gegensatz zur kardiovaskulären MRT, bei der die 
Bildakquisition durch ein pulsierendes Herz und eine notwendige hohe Orts- und 
Zeitauflösung erschwert wird, entwickelten sich die Techniken zur MR-Darstellung von 
muskuloskeletalen und neuroradiologischen Strukturen schnell weiter. Durch die 
Weiterentwicklung der Bildgebungstechniken gewinnt die kardiale MRT (K-MRT) 
zunehmend an Bedeutung als nicht-invasive Methode zum Ischämienachweis und als nicht-
invasive Darstellungsmöglichkeit der Koronararterien13;76. Bei der Untersuchung 
angeborener Herzfehler, großer Gefäße, Kardiomyopathien und Herztumoren sind die K-
MRT Untersuchungen bereits etabliert89. Anfang der 90er Jahre wurde erstmals die 
Myokardperfusion bei Patienten mit KHK erfolgreich mit der MR-Perfusionsdarstellung 
untersucht55. Die Aussagekraft der Untersuchung wurde jedoch durch fehlende Anwendung 
von pharmakologischen Stressoren, langsame Scanning-Techniken, lange 
Bildakquisitionszeiten, suboptimale zeitliche und örtliche Auflösung, fehlende 
mathematische Fitting-Modelle und Bewegungsartefakte eingeschränkt26. Die 
Weiterentwicklung verschiedener MRT-Techniken ermöglicht es heute, die Herzanatomie, 
die Vitalität, Perfusion und Funktion des Myokards darzustellen84. Um den Kontrast 
zwischen gesundem und ischämisch geschädigtem Myokard zu verbessern und eine frühere 
Darstellung einer Myokardschädigung zu ermöglichen, werden zur Perfusionsmessung 
Kontrastmittel (KM) eingesetzt84. Diese Kontrastmittel zeichnen sich durch unterschiedliche 
Eigenschaften aus und beeinflussen die Spins der Protonen, die Relaxationszeiten (T1 und 
T2) und die magnetischen Eigenschaften des Gewebes84.  
Durch die Aufzeichnung der myokardialen Signalintensitätskurve während des „first pass“ 
des die T1-Relaxationszeit verkürzenden KM kann der myokardiale Perfusionsreserve Index 
(MPRI) und damit der myokardiale Blutfluss bestimmt werden48;50;55;94;104. Studien haben 
gezeigt, dass mittels der myokardialen Perfusionsreserve (MPR) signifikante 
Koronarstenosen ermittelt werden können2;5;61;75. Auch im Vergleich mit der KA oder der 
PET-Untersuchung zeigte die K-MRT vielversprechende Ergebnisse4;88. 
Folgende Eigenschaften machen die MRT zu einer aussagekräftigen Methode in der 






dreidimensionalen Raum eine variable Schnittführung erlaubt. Ein hoher Weichteilkontrast 
ermöglicht eine gute Darstellung unterschiedlicher Weichteilstrukturen und die 
Unterscheidung zwischen fließendem Blut und anatomischen Strukturen. Dadurch ist es 
möglich, ischämisches Myokard, dessen transmurales Ausmaß und Reversibilität zu 
beurteilen. Außerdem wird der Patient nicht ionisierender Strahlung ausgesetzt, was eine 
beliebig häufige Wiederholung von Bildakquisitionen erlaubt. Je nach Aufnahmemodus 
lassen die Bilder morphologische und funktionelle Aussagen zu2;45;84. Als Nachteile der 
Untersuchung gelten die hohen Kosten und die eingeschränkte Anwendbarkeit bei 
bestimmten Patienten. Bei Vorliegen einer Klaustrophobie oder nach Implantation 
ferromagnetischen Materials (z.B. Schrittmacher, Kardioverter-Defibrillatoren) kann keine 
MRT-Untersuchung durchgeführt werden. Auch Arrhythmien können zu Schwierigkeiten 
mit der EKG-Triggerung und zu Bildartefakten führen. 
 
I.4. Invasive Diagnostik 
I.4.1. Koronarangiographie  
Seit ihrer Einführung in den frühen 60er Jahren ist die Koronarangiographie die am 
häufigsten genutzte Methode, um eine Stenose der Koronararterien zu untersuchen49;92. 
Durch das Einbringen von Kontrastmittel in die Herzkranzarterien kann visuell das Ausmaß 
einer Koronarstenose ermittelt werden. In zahlreichen Studien wurde jedoch gezeigt, dass 
die angiographische Bestimmung einer epikardialen Gefäßstenose nicht streng mit ihrer 
physiologischen Relevanz korreliert96. Die Beurteilung einer Stenose ist zudem stark vom 
Operateur und vom Referenzsegment abhängig. So werden Stenosen über 60% häufig 
unterbewertet, Stenosen kleiner 60% werden sowohl über- als auch unterbewertet103. Weitere 
Limitationen der Koronarangiographie sind fehlende Informationen über die myokardiale 
Mikrozirkulation und die Bedeutung multipler Läsionen hintereinander. Eine klinische 
Entscheidungsfindung basierend auf dem Ergebnis der Koronarangiographie allein ist 
schwierig, vor allem wenn es sich um mittelgradige Stenosen (50-70%) handelt30.  
Als invasive Methode birgt die Koronarangiographie seltene, aber typische und 
gegebenenfalls schwerwiegende Komplikationen, wie zu Beispiel zerebrovaskuläre 
Ereignisse. Diese treten in Abhängigkeit von der Erfahrenheit des Untersuchers und vom 
Patientengut auf.  
Als Vorteil der Koronarangiographie gilt, dass Gefäßläsionen noch während der gleichen 






perkutanen transluminalen Koronarangioplastie (PTCA) mittels Ballonkatheter erweitert und 
ein Stent implantiert werden.  
 
I.4.2. Fraktionale Flussreserve (FFR) 
Als eine intrakoronare Technik kann über die fraktionale Flussreserve (FFR) selektiv die 
physiologische Bedeutung einer Koronarstenose bestimmt werden70. Ergebnisse einiger 
Studien zeigen außerdem den Zusammenhang zwischen der hämodynamischen Relevanz 
einer Stenose und der Verlaufsprognose der KHK8;33. Des weiteren wurde in einer Studie die 
Langzeitsicherheit einer FFR-basierten Therapiestrategie bei Patienten mit 
Mehrgefäßerkrankung bestätigt80.  
Der FFR-Wert wird berechnet, indem man unter maximaler Hyperämie den maximalen 
Blutdruck distal der Stenose mit dem Blutdruck in der Aorta vergleicht. Distal der Stenose 
wird der Blutdruck mit dem Druckdraht, in der Aorta mit dem Führungskatheter gemessen. 
Da unter maximaler Hyperämie der Druck proportional zum Blutfluss ist, entspricht die FFR 
also dem Anteil des maximalen koronaren Blutflusses, der trotz einer Stenose noch 
vorhanden ist.  
Diese Methode hat sich, verglichen mit anderen nicht-invasiven Tests, als sehr sensitiv und 
spezifisch in der Diagnose von Myokardischämien erwiesen29;70. Der maximale FFR Wert 
physiologischer epikardialer Gefäße beträgt eins. Die Messung ist weitgehend unabhängig 
von Herzfrequenz, Blutdruck und Mikrozirkulationsstörungen68;74. In verschiedenen Studien 
konnte bei Patienten mit Ein- und Mehrgefäßerkrankungen eine FFR unter 0,75 funktionell 
relevante Stenosen identifizieren28;70;74. Bei FFR-Werten zwischen 0,75 und 0,80 besteht 
jedoch Unsicherheit über die Signifikanz einer Stenose67. Auch beim Vorliegen von 
mikrovaskulären Schäden, diffuser Artherosklerose und linksventrikulärer Hypertrophie ist 
die Aussagekraft der FFR eingeschränkt22;66. Die Bestimmung der hämodynamischen 
Relevanz einer Stenose dient ebenfalls der Therapieplanung: Patienten mit einem FFR-Wert 
>0,75 profitieren im Hinblick auf ihre klinischen Symptome, Überlebensdauer und 
Restenoserate nicht von einer koronaren Intervention7;78. Die Fraktionale Fluss Reserve hat 
sich zudem als guter unabhängiger Prädikator für kardiale Ereignisse nach Stent-
Implantationen erwiesen53;73;79. Als Vorteil der FFR-Untersuchung gilt, dass in einer Sitzung 
die hämodynamische Relevanz der Stenose bestimmt und die Stenose therapiert werden 
kann. Die Invasivität der FFR-Bestimmung und die Strahlenbelastung durch die 







I.4.3. Pharmakologische Stressoren 
Eine wichtige Voraussetzung zur Bestimmung der Fraktionalen Flussreserve ist das 
Vorhandensein einer maximalen arteriolären Vasodilatation. Dies führt zu einem minimalem 
myokardialen Widerstand während der Druckmessungen23. Eine maximale arterioläre 
Gefäßerweiterung kann beispielsweise pharmakologisch herbeigeführt werden105. 
Als pharmakologischer Stressor während der Belastungsuntersuchung kann zum Beispiel 
Dobutamin oder Adenosin verwendet werden. In der vorliegenden Studie wurde bei der 
kardialen Magnetresonanz-Tomographie und der Koronarangiographie Adenosin eingesetzt. 
Über die Bindung an Adenosinrezeptoren des Endothels der myokardialen 
Widerstandsgefäße führt Adenosin zu einer maximalen Dilatation dieser Gefäße und damit 
zu einer maximalen Hyperämie. In hohen Dosierungen bewirkt Adenosin eine transmurale 
Vasodilatation. Dabei bleibt die systemische Hämodynamik beinahe unverändert105. In 
seltenen Fällen kann es zu einer Blockade des sinuatrialen und atrioventrikulären Knotens, 
zu einem Blutdruckabfall mit reflektorischer Tachykardie und zu Angina-Pectoris-
Symptomatik kommen105. 
Dobutamin besitzt als Derivat des Dopamins ebenfalls ß-adrenerge Wirkung, jedoch mit 
geringer Stimulation der ß1-und a-Rezeptoren. Durch die Stimulation der ß2-Rezeptoren 
kommt es zu einer positiv inotropen und chronotropen Wirkung. Der vasodilatierenden 
Wirkung der ß2-Rezeptoren wirkt die Stimulation der a-Rezeptoren entgegen, so dass die 
systemische Wirkung ausbleibt. Über den Anstieg der Herzfrequenz kommt es ggf. zur 
Auslösung einer Ischämiereaktion. Da die Halbwertszeit unter zwei Minuten liegt, muss 
Dobutamin über einen Perfusor kontinuierlich verabreicht werden. Als Nebenwirkungen 








In dieser Studie soll der diagnostische Stellenwert der kardialen Magnetresonanz-
Tomographie (K-MRT) zur funktionellen Beurteilung von Koronarläsionen untersucht 
werden. Dabei wird die K-MRT mit der Koronarangiographie (KA), der fraktionalen 
Flussreserve (FFR) und der Myokardperfusionsszintigraphie (MPS) verglichen. Weiterhin 
soll ein Grenzwert der mittels der K-MRT gemessenen myokardialen Perfusionsreserve 
(MPR) für signifikante Stenosen bestimmt werden. 
Folgende Fragestellungen werden besonders untersucht: 
- Wie hoch ist die diagnostische Wertigkeit der MPS und K-MRT? 
- Wie korrelierten K-MRT und die anderen Methoden? 
- Welcher Grenzwert der myokardialen Perfusionsreserve bietet das beste Verhältnis 
zwischen Sensitivität und Spezifität?





 II. PATIENTEN UND METHODIK 
II.1. Patienten und Studiendesign 
Das Studienkollektiv bestand aus 43 Patienten (38 Männern und fünf Frauen), welche wegen 
des Verdachts auf das Vorliegen einer koronaren Herzerkrankung oder wegen vermuteter 
Progression einer bekannten koronaren Herzerkrankung zwischen 2001 und 2004 an der 
medizinischen Poliklinik der Universität München einer diagnostischen 
Herzkatheteruntersuchung unterzogen wurden. Zusätzlich wurde bei allen Patienten im 
Zeitraum von vier Wochen eine Myokardszintigraphie und eine kardiale Magnetresonanz-
Tomographie zur Perfusionsmessung durchgeführt. Bei Patienten mit einer angiographischen 
Diameterstenose zwischen 50% und 99% wurde zusätzlich eine Druckdrahtmessung in der 
betreffenden Arterie zur invasiven Bestimmung der hämodynamischen Relevanz der Stenose 
durchgeführt. 
 
II.1.1. Ein- und Ausschlusskriterien 
Das Einschlusskriterium für die Teilnahme an der Studie war, dass die drei oben genannten 
Untersuchungen im Zeitraum von vier Wochen durchgeführt werden konnten. In dieser Zeit 
sollte keine Intervention an den Herzkranzgefäßen geplant sein. Die Durchführung der 
Untersuchungen musste technisch einwandfrei sein. Für die jeweiligen Untersuchungen 
musste von jedem Patienten eine schriftliche Einverständniserklärung vorliegen. 
Eine höhergradige Hauptstammstenose, das Vorliegen eines akuten Koronarsyndroms und 
schlechte, die Beurteilung beeinträchtigende Darstellbarkeit, galten als Ausschlusskriterien. 
Kontraindikationen für eine der Untersuchungen waren das Vorhandensein eines 
Schrittmachers, ferromagnetische Implantate oder das Vorliegen einer Klaustrophobie. In 
diesen Fällen wurden die Patienten von der Studie ausgeschlossen. 
 
II.1.2. Risikofaktoren und Patientendaten 
Zusätzlich zu Alter, Geschlecht und Anzahl anti-anginöser Medikamente wurden 
kardiovaskuläre Risikofaktoren, wie das Vorliegen einer arteriellen Hypertonie, eines 
Diabetes mellitus und einer Hypercholesterinämie erfasst. Die familiäre Disposition und der 
Nikotinabusus wurden ebenso dokumentiert. 





Eine arterielle Hypertonie lag vor, wenn der systolische Blutdruck 140mmHg und der 
diastolische Blutdruck 90mmHg überschritten, oder wenn zum Zeitpunkt der Untersuchung 
eine antihypertensive medikamentöse Therapie durchgeführt wurde. 
Patienten mit Diabetes mellitus wurden nach insulin- oder nicht-insulinabhängiger Therapie 
unterteilt. 
Eine Hypercholesterinämie wurde definiert über einen Gesamtcholesterinwert von über 
235mg/dl oder durch die Notwendigkeit der Durchführung einer cholesterinsenkenden 
Therapie zum Zeitpunkt der Untersuchung. 
Das Auftreten eines schwerwiegenden kardialen Ereignisses bei männlichen Verwandten vor 
dem 55. und bei weiblichen Verwandten vor dem 65. Lebensjahr wurde als familiäre 
Disposition gewertet. 
Der Anamnese zum Nikotinabusus wurde eingeteilt in Nichtraucher, früherer Raucher 
(Stopp vor >2 Jahren), leichte Raucher (<1 Packung / Tag) und starke Raucher (>1 Packung 
/ Tag). 
Neben den Risikofaktoren wurden auch Angina-Pectoris-Beschwerden (AP) dokumentiert. 
Dabei wurde eine stabile von einer instabilen Angina-Pectoris unterschieden. Erstere wurde 
nach der Canadian Cardiovascular Society (CCS) Klassifikation eingeteilt (siehe Tabelle 1). 
Patienten mit einer instabilen Angina-Pectoris wurden aus der Studie ausgeschlossen. Im 
Rahmen einer koronaren Herzerkrankung wurde zwischen einer Ein- und 
Mehrgefäßerkrankung unterschieden. Eine Mehrgefäßerkrankung wurde definiert als zwei 
oder mehr Gefäße mit einer Stenose >50%. 
Tabelle 1: CCS-Klassifikation der stabilen Angina Pectoris (CCS=Canadian Cardiovascular Society). 
Grad 0 stumme Ischämie 
Grad I keine AP bei normaler körperlicher Belastung, AP bei schwerer körperlicher 
Belastung 
Grad II geringe Beeinträchtigung der normalen körperlichen Aktivität durch AP 
Grad III erhebliche Beeinträchtigung der normalen körperlichen Aktivität durch AP 
Grad IV AP bei geringster körperlicher Belastung oder Ruheschmerzen 
 







II.2.1. Gerät und verwendete Materialien 
Zur Durchführung der Koronarangiographie wurde eine digitale biplane Röntgenanlage vom 
Typ Polydiagnost C LARC (Philips, Eindhoven, Niederlande) verwendet. Das Ostium der 
linken und rechten Herzkranzgefässe wurde mit Hilfe eines 6 French (F) Koronarkatheters 
sondiert (JR 4/JL 4 Cordis, Haan). Als Röntgenkontrastmittel wurde Iopromid (Ultravist 
370, Schering AG, Berlin) verwendet. 
 
II.2.2. Durchführung 
Die Leistenregion wurde abgedeckt und lokal mit 1%iger Xylocainlösung infiltriert. Danach 
wurde die Femoralarterie in der von Seldinger / Judkins 49 beschriebenen Technik punktiert 
und eine 6 F Schleuse eingebracht. Durchschnittlich wurden 5000 I.E. Heparin zur 
Prophylaxe thrombembolischer Komplikationen verabreicht. Alle Systeme wurden sorgfältig 
entlüftet. Dann wurde ein linker oder rechter Koronarkatheter unter 
Durchleuchtungskontrolle zum Ostium der Koronararterien vorgeschoben. Eine 
intrakoronare Nitroglycerinapplikation von 0,25mg diente zur Vermeidung von 
Koronarspasmen und zur Weitstellung der Koronargefäße. Diese wurden dann mittels einer 
Kontrastmittelgabe von 7 - 12ml im Bolus dargestellt. Eine verkürzungs- und 
überlagerungsfreie Aufnahme der betreffenden Koronarsegmente wurde durch multiple, 
standardisierte Angulationen und Rotationen der zwei orthogonalen Durchleuchtungsebenen 
rechts anterior oblique (RAO) und links anterior oblique (LAO) erreicht. Diese 
Angiographiesequenzen wurden digital gespeichert. 






Abbildung 1: Koronarangiographischer Befund einer 50%igen exzentrischen Stenose der proximalen LAD 
(Pfeil) 
 
II.2.3. Qualitative und Quantitative Auswertung 
Die qualitative Auswertung der Aufnahmen erfolgte geblindet von einem erfahrenen 
Untersucher. Zur besseren Lokalisationsbeschreibung wurden die Koronararterien anhand 
der Nomenklatur der American Heart Association (AHA) in 15 Segmente unterteilt (siehe 
Abbildung 2)32. Jedes Herzkrankgefäß wurde nach dem „Coronary artery segment 
identification system“51 (CASS) in verschiedene, distal oder proximal lokalisierte Segmente 
unterteilt (siehe Tabelle 2 und Tabelle 3). Jede Stenose wurde dann einem Segment 
zugeordnet. 






Abbildung 2: 15-Segmentmodell der Herzkranzgefäße 
 
 
Tabelle 2: Zuordnung der Segmente zu einem Herzkrankgefäß 
Arteria coronaria dextra (RCA) 1, 2, 3, 4 
Arteria coronaria sinistra (LM), 
A. coronaria sinistra, Ramus interventricularis anterior (LAD) 
5, 6, 7, 8, 9, 10 
Arteria coronaria sinistra, Ramus circumflexus (RCX) 11, 12, 13, 14, 15 
 
Tabelle 3: Einteilung der Segmente in distale und proximale Segmente 
proximale Segmente 1, 2, 5, 6, 11 
distale Segmente 3, 4, 7, 8, 9, 10, 12, 13, 14, 15 
 
Die Stenosen wurden anhand eines angiographischen Scores in vier verschiedene Typen 
eingeteilt (siehe Tabelle 4)83. Bei einem kompletten oder funktionellen Verschluss eines 
epikardialen Gefäßes erfolgte zusätzlich die Beurteilung der Kollateralisierung nach der 
Rentrop-Klassifikation77 (siehe Tabelle 5).  
Zur semiquantitativen Beurteilung des Blutflusses distal der Stenose wurde die vierstufige 
„Thrombolysis in myocardial infarction“ (TIMI)-Klassifikation angewandt (siehe  
Tabelle 6). 







Typ A umschrieben (<1cm), konzentrisch, glatt konturiert, leicht erreichbar, wenig 
anguliert (<45°), kein oder wenig Kalk, entfernt vom Ostium, nicht am Abgang 
von Seitenästen, kein Thrombus, PTCA Erfolgsrate >95%  
Typ B 1/2 tubulär, exzentrisch, irreguläre Kontur, geschlängeltes Gefäß, stark anguliert 
(>45°, <90°), geringe bis ausgedehnte Verkalkung, Ostiumstenose, 
Bifurkationsstenose, sichtbarer Thrombus, PTCA Erfolgsrate 90-95% (B1) und 
80-85% (B2) 
Typ C diffuse Stenosierung (>2cm), stark geschlängeltes Gefäß, starke Angulierung 
(>90°), Einbeziehung eines großen Seitenastes, Gefäßverschluss, PTCA 
Erfolgsrate 75% 
Legende: Typ B1: bei Vorliegen eines Kriterium,  
         Typ B2: bei Vorliegen von mehr als einem Kriterium 
 
Tabelle 5: Rentrop-Klassifikation der verschlossenen Gefäße; 
Grad 0 keine Kollateralisierung 
Grad 1 Seitenastfüllung der Arterie über die Kollateralen  
Grad 2 partielle Füllung der epikardialen Arteriensegmente über die Kollateralen 
Grad 3 vollständige Füllung des epikardialen Arteriensegments über die Kollateralen 
 
Tabelle 6: TIMI-Klassifizierung 
TIMI 0 Verschluss mit fehlender Darstellung im distalen Gefäßanteil 
TIMI I Verschluss mit Darstellung weniger Teile des distalen Gefäßabschnittes 
TIMI II Darstellung des Gefäßes distal der Stenose mit verlangsamtem Fluss des 
Kontrastmittels im Vergleich zu anderen Gefäßarealen 
TIMI III normaler Ein- und Abstrom des Kontrastmittels 
 
Bei der semiquantitativen Auswertung mittels der „Quantitativen Angiographie“ (QCA) 
(CAAS II, Pie Medical) wurde die stärkste Verengung eines Segmentes vermessen. Die 
engste Stenose wurde durch Betrachten mindestens zweier orthogonaler Projektionen 
ermittelt. Die angrenzenden Gefäßabschnitte proximal und distal der Stenose, die als 
angiographisch unverändert imponierten, dienten dabei als Referenzsegmente. Unter 
Verwendung dieser Referenzsegmente wurde aus dem Quotient des Mittelwertes der 
Referenzsegmente und dem Stenosendurchmesser der prozentuale Stenosendurchmesser 
ermittelt.  
Tabelle 4: Stenosegraduierung modifiziert nach AHA/ACC 






II.2.4. Intrakoronare Druckdrahtmessung 
II.2.5. Fraktionale Flussreserve (FFR) 
Die Messung der fraktionalen Flussreserve (FFR) während einer Druckdrahtuntersuchung ist 
eine etablierte Methode, um die hämodynamische Relevanz einer Stenose zu bestimmen. 
Dabei entspricht die FFR dem Anteil des maximalen Blutflusses, der trotz Stenose noch 
aufrecht erhalten werden kann. Bei der Untersuchung wird unter maximaler Gefäßdilatation 
der mittlere Druck in der Aorta (Pa) und der mittlere Perfusionsdruck distal der Stenose (Pd) 
bestimmt. Unter Hyperämie ist der Blutfluss proportional zum Druck. Aus dem Verhältnis 
des maximalen myokardialen Blutflusses mit Stenose (QS) zum normalen maximalen 
Blutfluss im gleichen Gefäß ohne Stenose (Q) wird die fraktionale Flussreserve (FFR) 
berechnet: 
 
FFR= QS / Q   (1)  
 
Dabei ergibt sich der maximale Blutfluss mit Stenose (QS) unter Hyperämie aus dem 
Quotienten der Differenz aus poststenotischem Druck (Pd) und venösen Druck (Pv) zum 
myokardialen Widerstand (R): 
 
QS= (Pd-Pv) / R  (2) 
 
Aus dem Quotienten der Differenz von aortalem Druck (Pa) und venösem Druck (Pv) zum 
myokardialen Widerstand (R) ergibt sich der maximale myokardiale Blutfluss ohne Stenose: 
 
Q= (Pa-Pv) / R   (3)   
 
R ist für (1) und (2) identisch. Bei medikamentöser Hyperämie gilt Pd >> Pv. Somit kann 
der zentralvenöse Druck (Pv) vernachlässigt werden69. Aus (1), (2) und (3) ergibt sich damit 
für die fraktionale Flussreserve folgende Gleichung: 
 
FFR= Pd / Pa   (4)   
In einem gesunden Gefäß gilt theoretisch FFR= 1,00. Als Schwellenwert zur Bestimmung 
der hämodynamischen Relevanz einer Stenose wurde ein FFR-Wert von 0,75 festgelegt, da 





frühere Studien zeigen konnten, dass ein Grenzwert von 0,75 Patienten mit ischämischen 
und nicht-ischämischen Stenosen voneinander unterscheidet. Ein Vergleich mit nicht-
invasiven Methoden zeigt zudem eine hohe Übereinstimmung der Ergebnisse. Dieser 
Grenzwert dient somit auch als Schwellenwert für die klinische Entscheidungsfindung21;70;74. 
Abbildung 3: Koronararterie mit Myokard  
  
II.2.6. Gerät und verwendete Materialien 
Für die Messung der FFR wurde ein 175 cm langer 0,014 inch-PTCA-Führungsdraht mit 
einem 3cm proximal der Spitze integrierten Drucksensor (Pressure WireTMsensor; Radi 
Medical Systems, Uppsala, Schweden) verwendet. Der Messbereich lag zwischen –30 und 
+300mmHg. Die Aufzeichnungen des Sensors wurden in der Basiseinheit, über die der 
Sensor mit einem Interface verbunden war, in Druckwerte umgerechnet und als Druckkurve 
aufgezeichnet. Daraus wurden dann die jeweiligen FFR-Werte bestimmt69. Da für die 
Messung ein minimaler myokardialen Widerstand nötig ist, wurden 140µg/kg/min Adenosin 
(AdrekarTM, Sanofi, München) intravenös zur Hyperämieinduktion verabreicht. Innerhalb 
kurzer Zeit kommt es durch Bindung an Adenosinrezeptoren zu einer maximalen 
Gefäßweitstellung der myokardialen Widerstandsgefäße105. 
 
II.2.7. Durchführung der Messung 
Nach der Durchführung der Koronarangiographie wurde über den Führungskatheter der 
Druckdraht bis an das Ostium des Zielgefäßes vorgeschoben. Nun wurden sowohl die 
Druckkurven des Katheters, als auch die des Druckdrahtes abgeglichen. Um den 
poststenotischen Druck bestimmen zu können, wurde der Druckdraht mit seiner Sensorspitze 















Sanofi, München) wurde eine maximale Hyperämie erzeugt. Während der 
Adenosinapplikation wurden gleichzeitig der aortale und der poststenotische Druckverlauf 
aufgezeichnet. Um einen Drift der Drähte während der Untersuchung auszuschließen, wurde 
am Ende der Untersuchung am Koronarostium eine Überprüfung der Druckgleichheit des 
Druckdrahtes und des Führungskatheters vorgenommen. Dabei sollte die Differenz nicht 
höher als 5mmHg/h sein. 
 
Abbildung 4: FFR-Druckkurven 
 











Für die Berechnung der gemittelten Daten wurden die phasischen und gemittelten Werte in 
Ruhe, nach intravenöser Adenosingabe von 16µg und bei maximaler Dosierung verwendet. 




II.3.1. Geräte und Medikamente 
Um die koronare Perfusion darzustellen, wurde ein dreiköpfiges SPECT-Kamerasystem 
(Picker Prism 3000XP 3-Kopf-Kamera in SPECT-Technik; 360° Kreisbogen) verwendet. Im 
„step and shoot“-Modus mit 120 Projektionen in Winkelabständen von 3° wurden die 
grundlegenden Daten für die 3-D Rekonstruktion aufgezeichnet (10 Sekunden pro 









Druckgradient in Ruhe 
beträgt 10mmHg und unter 
maximaler Hyperämie 
40mmHg, dies entspricht 
einem FFR-Wert von 0,60. 
Pa: obere Kurve mit aortalem 
Druck 
Pd: untere Kurve mit dem 
Druck distal der Stenose 
?P: Pa-Pd  
 





messungen durchgeführt. Ein Low-Energy-Cardio-Fan-Kollimator wurde zur 
Strahlenfokusierung und Abschirmung von Streustrahlung eingesetzt. 
Als radioaktiver Tracer wurde 99mTc-Metoxy-Isopropyl-Isonitril (99mTc-MIBI) verwendet. 
99mTc-MIBI ist lipophil, hat eine hohe Blutclearance und diffundiert sehr schnell passiv ins 
Myokard100. Die Redistribution ist gering95. 99mTc-MIBI wird abhängig vom Körpergewicht 
appliziert. Die Belastungsaktivität wird durch Gabe von 4 MBq/kg KG erreicht, die 
Ruheaktivität durch 10 MBq/kg KG. 
Für die Belastungsuntersuchung wurden die Patienten einem Dobutaminstufen-
Belastungstest unterzogen. Dobutamin führt über die Stimulation von Adrenorezeptoren zu 
einer positiv inotropen und chronotropen Wirkung. Vor allem die positiv inotrope Wirkung 
führt zu einem Anstieg des myokardialen O2-Verbrauchs und damit eventuell zu einer 
Ischämiereaktion. Wegen der niedrigen Halbwertszeit werden 5µg/kg/min über einen 
Perfusor verabreicht. Alle fünf Minuten wurde die Dosis um weitere 5µg/kg/min erhöht, bis 
entweder die altersabhängige submaximale Herzfrequenz (Herzfrequenz =220 - Alter in 
Jahren x 0,85) bzw. die Maximaldosis (40µg/kg/min) erreicht waren oder ein anderes, der im 
folgenden erläuterten Abbruchkriterien eintrat. Zu diesen zählen entsprechend den Leitlinien  
starke Brustschmerzen, ST-Senkung >0,2mV, Rhythmusstörungen, Angina Pectoris, 




Die Myokard-Perfusions-Szintigraphie wurde als Ein-Tages-Protokoll aufgezeichnet. Die 
Patienten mussten nüchtern sein und ß-Blocker mindestens 24 Stunden vor Durchführung 
der Belastungsuntersuchung abgesetzt haben. Zuerst wurde die Belastungs- und dann die 
Ruheuntersuchung durchgeführt. Nach Erreichen des Endpunktes des Dobutaminstufen-
Belastungstests wurde das Radiopharmakon 99mTc-MIBI als Bolus mit 20ml Kochsalzlösung 
injiziert. Da sich das lipophile 99mTc-MIBI auch intestinal und hepatobiliär anreichert und so 
zu Bildartefakten führt, wurde die Entleerung des biliodigestiven Systems durch eine 
Reizmahlzeit nach dem Belastungstest beschleunigt. Sechzig Minuten nach Injektion wurden 
die Belastungsaufnahmen angefertigt. Die Ruheinjektion wurde mindestens 120 Minuten 
nach Belastungsende appliziert. Allen Patienten mit einem arteriellen Blutdruck >120/80 
mmHg wurde zur Vermeidung prolongierter Ischämien zehn Minuten vor der Ruheinjektion 





eine Kapsel Nitrolingual® verabreicht. Weitere 60 Minuten nach Injektion wurden die 
Ruheaufnahmen angefertigt. 













Ein aus Rohdaten aufaddierter und iterativ rekonstruierter Datensatz wurde nach Filterung 
mit einem 3D-Post-Filter (Low-Pass/Butterworth, Cut-Off: 0,32, 8.Order) und unter 
Anwendung eines Off-Center-Zooms (64x64 Matrix) in transversal-oblique, sagittale und 
koronare Schnitte formatiert. Anschließend wurden die Bildserien während Belastung und 
Ruhe auf das myokardiale Aktivitätsmaximum normiert. Gleiche Schichten der 
verschiedenen Schnittebenen wurden getrennt nach Belastungs- und Ruheuntersuchung zur 
Auswertung auf Filmen ausgedruckt. 
Alle Untersuchungen wurden von zwei erfahrenen Nuklearmedizinern geblindet befundet 
und unabhängig voneinander ausgewertet. Bei der qualitativen Auswertung wurde zwischen 
einem unauffälligen Normalbefund, einem persistierenden oder belastungsinduzierten Defekt 
und einer isolierten Ruheperfusionsstörung unterschieden. 
Bei der semiquantitativen-visuellen Auswertung wurde das linksventrikuläre Myokard in 20 
Segmente (siehe Abbildung 6) unterteilt39. Jedes Segment wurde einem Versorgungsgebiet 
zugeordnet. In den „watershed regions“, also den Segmenten, die bei typischem koronarem 
Versorgungstyp im Überlappungsbereich von mehreren Gefäßen liegen15, wurden die 
Segmente dem Areal mit dem schwerwiegenderen Defekt zugeordnet. Die Anzahl der 
betroffenen Segmente wurde ebenfalls vermerkt. Je nach Schwere der Perfusionsstörung 
wurde jedes Segment einem Wert zwischen 0 und 4 zugeordnet (siehe Tabelle 7), wobei 0 
einer normalen und 4 einer fehlenden Perfusion entsprach. Die Werte der 
                          
 
 


























Belastungsuntersuchung der einzelnen Segmente eines Versorgungsgebietes wurden 
aufaddiert. Dies entsprach dem regionalen, also einem Perfusionsareal entsprechenden, 
„Summed Stress Score“ (SSSr). Genauso wurde bei der Ruheuntersuchung vorgegangen, um 
den „Summed Rest Score regional“ (SRSr) für ein Perfusionsareal zu bestimmen. Die 
Summen aus den einzelnen Differenzen aus SSSr und SRSr ergab den „Summed Difference 
Score regional“ (SDSr), welcher ebenfalls berechnet wurde. Für jedes Versorgungsgebiet der 
Koronararterien LAD, RCX und RCA wurden SSSr, SRSr und SDSr Werte bestimmt. Die 
Werte für SSSr, SRSr, SDSr können theoretisch zwischen 0 und 80 liegen. Der SDSr 
spiegelt den Grad einer Ischämie wieder. Um den prozentualen Anteil des Myokards zu 
berechnen, das von einem Defekt betroffen ist, wurden die SSSr, SRSr und SDSr jeweils 
durch ihren maximal möglich Wert (4x Anzahl der Segmente pro Perfusionsareal) geteilt, 
und als Prozentwert angegeben40. Somit wurden %SSSr, %SRSr und %SDSr für jedes 
Perfusionsareal berechnet. Bei nicht übereinstimmenden Ergebnissen legten die Untersucher 
nach einer gemeinsamen Beurteilung einen Konsens fest. Als Cut-Off-Wert für %SSSr 
wurde 6% festgelegt . 
 
Tabelle 7: Perfusions-Score pro Segment 
0 = normale Perfusion 
1 = geringe Perfusion 
2 = moderate Perfusionsminderung 
3 = schwere Perfusionsminderung 
4 = keine / fehlende Perfusion 
 
Tabelle 8: Zuordnung der Segmente zu einem Perfusionsareal (Szintigraphie) 
 Segmente Anzahl der Segmente 
LAD 1, 2, 7 ,8 , 9, 13, 14, 15, 9, 20 10 
RCX 5, 6, 11, 12, 17, 18 6 
RCA 3, 4, 10, 16 4 
 
 























II.4. Kardiale Magnetresonanz-Tomographie 
II.4.1. Geräte und Materialien 
Die Untersuchung wurde mit einem 1,5 Tesla-Ganzkörper-Magnetresonanz-Tomograph 
(Sonata, Siemens Medical Solutions, Erlangen) durchgeführt. Dieser war mit einer speziellen 
Zwölf-Element-body-phased-array-Spule mit acht Empfangskanälen ausgestattet. Mit einer 
prospektiven EKG-Triggerung und einer T1-gewichteten Turbo-Gradientenecho-Sequenz 
mit einem Inversionsvorpuls (Inversionszeit 100ms, Akquisitionsfenster 192 ms, Flipwinkel 
12°, TE 1,0 ms) wurden die Bilder aufgenommen. Die Schichtdicke betrug 10mm mit einer 
räumlichen Auflösung von 2,7x2,1mm und einem typischen „Field-of-view“ von 
340x265mm2. Zur Induktion der Hyperämie während der Belastungsuntersuchung wurde 
Adenosin (Adrekar®) intravenös mit einer Dosis von 140µg/kg/min über sechs Minuten 
kontinuierlich verabreicht. Als Kontrastmittel wurde ein Gadodiamide-Bolus (Omniscan, GE 
































Flussgeschwindigkeit von 5mL/s über einen MR-kompatiblen Perfusor (Spectris, Medrad, 
Indianola, PA, USA) am kontralateralen Arm verabreicht. Gadodiamide ist ein 
nichtionisches Gadolinium-Chelat. Als extrazelluläres Kontrastmittel verteilt es sich schnell 
im Gefäßbett und im Interstitium25. Somit wird die Kontrastmittelanflutung, und damit auch 
die Signal-Intensitäts-(SI)-Kurve, zuerst von der Perfusion und dann von der Diffusion 
bestimmt. Da der Upslope im ersten Teil der SI-Kurve berechnet wird, wird er damit 
hauptsächlich von der Perfusion beeinflusst. 
 
II.4.2. Durchführung der Untersuchung 
Die Patienten wurden auf dem Rücken liegend, unter Kontrolle des Blutdrucks, der 
Herzfrequenz und des EKGs untersucht. Nach zwei Übersichtsaufnahmen zur Beurteilung 
der exakten Lage und Achse des Herzens wurden drei parallele Kurzachsenbilder (basal, 
mid-papillär und apikal) ausgewählt und für die Perfusionsuntersuchungen genutzt. Nun 
folgten während eines kurzen Atemanhaltmanövers die Aufnahme von zehn Nativbildern 
über zehn Herzschläge. Zuerst wurde die Belastungsuntersuchung durchgeführt. Es wurden 
hierfür 140µg/kg KG Adenosin (Adrekar) über einen weiteren Zugang (18G) über sechs 
Minuten intravenös verabreicht. 
Während der Adenosin-Infusion wurde am Ende eines tiefen Atemzuges ein Gadodiamide-
Bolus schnell intravenös (0,05 mmol/kg KG) am kontralateralen Arm injiziert und mit 20ml 
Kochsalzlösung nachgespült. Während eines möglichst langen Atemanhaltmanövers zur 
Vermeidung von Bildartefakten wurden Aufnahmen während der ersten 
Kontrastmittelpassage („first-pass“) durch das Myokard durchgeführt. Nach Akquisition der 
Belastungsuntersuchung wurde die Adenosin-Infusion beendet. Zehn Minuten nach dem 
Ende der Stressuntersuchung wurde ein zweiter Bolus des Kontrastmittels verabreicht und 
die Ruheperfusionsuntersuchungen nach dem gleichen Protokoll durchgeführt.  
Sowohl während der Ruhe- als auch während der Stressuntersuchung wurde die 
Signalintensität (SI) aller Segmente in den verschiedenen Querschnitten im zeitlichen 
Verlauf bestimmt. Aus den resultierenden SI-Kurven wurden die minimale und maximale 
Signalintensität und die Anstiegssteilheit (Upslope) bestimmt. 






















Die Daten wurden mit einer kommerziell erhältlichen Software (Dynamic Signal Analysis; 
Argus, Siemens, Medical Solutions) quantitativ analysiert, wobei die 
koronarangiographischen Ergebnisse nicht bekannt waren. Die endokardialen und 
epikardialen Myokardkonturen wurden auf jedem Bild markiert, so dass zwischen linkem 
Ventrikel und Myokard ein hoher Kontrast sichtbar war. Es wurde explizit darauf geachtet, 
keine Pixel des Perikards oder linken Ventrikels in die myokardiale Begrenzung 
einzuschließen. Auf allen Schichten wurde durch die Software eine halb-automatische 
Konturkorrektur vorgenommen, die bei Bedarf mit einer interaktiven Korrektur ergänzt 
werden konnte. In jeder Schicht wurde nun das Ventrikelmyokard in sechs equianguläre 
Segmente geteilt (siehe Abbildung 8) und im Uhrzeigersinn numeriert14. Dies ergab pro 
Patient 36 Segmente: 18 Segmente aus der Stressuntersuchung und 18 Segmente aus der 
Ruheuntersuchung. Die mittlere Signalintensität wurde nun im Verlauf für jedes Segment 
bestimmt. Daraus resultierten Signal-Intensitäts-(SI)-Zeit Kurven. Um 
Signalinhomogenitäten auszugleichen, die durch die Position des Segments und der 
Oberflächenspule entstehen können, wurde eine Spulenkorrektur durchgeführt. Mit 














Legende: a: basale Schicht; b: mid-papilläre Schicht; c: apikale Schicht 






Signalkorrigiert= MittelNativ/Segment / Mittel Nativ/alleSegmente x Signalpunktwert – Mittel Nativ/Segment 
 
MittelNativ/Segment ist der Mittelwert der fortlaufenden Signalwerte in den einzelnen Segmenten 
vor Kontrastmittelgabe. Mittel Nativ/alleSegmente ist der Mittelwert der fortlaufenden Signalwerte 
vor Kontrastmittelgabe aus allen Segmenten in drei Schichten. Das Signalpunktwert ergibt sich 
aus der Signalintensität zu einem Zeitpunkt auf der SI-Kurve innerhalb eines Segments ohne 
Korrektur. Signalkorrigiert entspricht dann einem Signalintensitätswert zu einem Zeitpunkt auf 
der SI-Kurve innerhalb eines Segments mit Korrektur. Für jede SI-Kurve wurden nun der 
Fußpunkt und das Signalmaximum durch die Software bestimmt. Für die lineare Anpassung 
der Daten wurde ein straight-line Modell angewandt. Die lineare Anpassung der Daten 
basierte auf der üblichen least-square-Regressionslinie. Das Signalmaximum wurde als der 
höchste Wert der Signalintensität bestimmt. Bei Bedarf wurden sowohl der Fußpunkt als 
auch das Signalmaximum interaktiv korrigiert. Um die Diffusion in den interstitiellen Raum 
zu vermeiden wurde die Downslope-Kurve nicht ausgewertet. 
Die Upslope-Werte wurden für die weiteren Berechnungen verwendet: 
 
USkorrigiert= USsegment / USLVcavity  
 
USsegment entspricht den Upslope-Werten aller Segmente, die durch den Upslope-Wert der SI-
Zeit-Kurve im linken Ventrikel (USLVcavity ) dividiert werden. Beide Werte werden aus der 
gleichen Schicht genommen. Nach dieser Korrektur kann der myokardiale Perfusionsreserve 
Index (MPRI) berechnet werden. Dazu wird der korrigierte Upslope-Wert der 
Belastungsuntersuchung durch den korrigierten Upslope-Wert der Ruheuntersuchung 
dividiert: 
 
MPRI= USstress korrigiert / USruhe korrigiert  
 
Der MPRI ist eine semiquantitative Abschätzung der myokardialen Perfusionsreserve. Je 
nach koronarem Versorgungstyp wurden die Segmente einem Perfusionsareal zugeteilt. Der 
Mittelwert aus den zwei niedrigsten Segmenten in einem Perfusionsareal wurde für die 
weiteren Analysen verwendet. 
Die semiqualitative Bildauswertung wurde von zwei unabhängigen, erfahrenen Untersuchern 
durchgeführt, die gegenüber den Vorbefunden geblindet waren. Sowohl bei der Stress- als 





auch bei der Ruheuntersuchung wurde der Herzmuskel in 18 Segmente unterteilt (siehe 
Abbildung 8). Jedem Segment wurde in einer visuellen Auswertung ein Punktwert zwischen 
0, dass heißt kein Perfusionsdefekt, und 5, dass heißt sicherer Perfusionsdefekt, zugeteilt 
(siehe Tabelle 10). Abhängig vom koronaren Versorgungstyp wurden die Segmente einem 
Versorgunsgebiet zugeordnet (siehe Tabelle 9). Aus jedem Versorgunsgebiet wurde nun das 
Segment mit dem höchsten Punktwert ermittelt. Jeder Punktwert wurde nun in „positiv“, das 
heißt sicherer Perfusionsdefekt, „negativ“, also kein Perfusionsdefekt und „unsicherer“ 
Perfusionsdefekt umgewandelt. 
 























Tabelle 9: Zuteilung der Segmente in ein Versorgungsgebiet; "streng"= unabhängig vom Versorgungstyp 
streng LAD 1, 6, 7, 12, 13 
streng RCA 5, 11 
LAD oder RCX 2, 8, 14 
LAD oder RCA 16, 17, 18 































Tabelle 10: Perfusions-Punktwerte nach Segmenten und deren qualitative Zuordnung 
1 = kein Perfusionsdefekt 
2 = wahrscheinlich kein Perfusionsdefekt 
 
 
3 = unsicherer Perfusionsdefekt    à      unsicher 
4 = wahrscheinlicher Perfusionsdefekt 
5 = sicherer Perfusionsdefekt 
 











Gemäß den Ergebnissen aus der Koronarangiographie und den FFR-Messungen wurden die 
Areale als normal perfundiert, mitttelgradig perfusionsgestört und schwer perfusionsgestört 
klassifiziert. Areale ohne signifikante Stenose (=50%) wurden als normal bezeichnet. 
Bereiche mit einem FFR-Wert >0,75 und einer Läsion >50% Diameterstenose wurden als 
mittelgradig perfusionsgestört eingestuft. Als schwer perfusionsgestört wurden Areale mit 
einer FFR =0,75 und einer Läsion >50% oder mit einem Verschluss bezeichnet. Um eine 
Analyse der Spezifität und Sensitivität zu ermöglichen, wurden normal durchblutete und 
mittelgradig perfusionsgestörte Versorgungsgebiete als negativ betrachtet und nur 
Ergebnisse mit schwer eingeschränkter Perfusion als positiv. 
Um die Perfusionsuntersuchungen mit der Myokardszintigraphie und mit der K-MRT zu 
vergleichen, wurde das Patientenkollektiv in verschiedene Untergruppen eingeteilt. Die 
Aufteilung wurde hinsichtlich folgender Kriterien durchgeführt: Vorliegen eines Diabetes 
mellitus, Vorliegen eines Hypertonus, Zustand nach Myokardinfarkt, Vorliegen einer Ein- 
oder Mehrgefäßerkrankung und distaler oder proximaler Lage der Stenose. 
Die statistischen Auswertungen wurden unter Anwendung der SPSS-Software (Version 14.0 
SPSS, Chicago, Ilinois, USA) durchgeführt. 
Vergleiche zwischen einzelnen Gruppen wurden bei zwei Gruppen mit Hilfe des t-Tests für 
unabhängige Stichproben durchgeführt, bei drei Gruppen mit einfaktorieller ANOVA. 
Zusammenhänge zwischen den Ergebnissen der einzelnen Untersuchungstechniken und den 
übrigen Parametern wurden über die Spearman-Rang-Reihen-Korrelation getestet. 
Die Irrtumswahrscheinlichkeit p<0,05 wurde bei den Tests als signifikant angesehen. Der 
optimale Grenzwert für den MPR-Index wurde mittels der Receiver Operating 
Characteristics (ROC)-Analyse bestimmt. Per Definition entsprach der optimale MPRI-
Grenzwert der maximalen Summe aus Sensitivität und Spezifität. Die Fläche (Area under the 
curve, AUC) unter der ROC-Kurve wurde ebenfalls ausgewertet. Sie ist ein Maß für die 
Güte des Tests. Je größer der AUC-Wert, welcher Werte zwischen 0,5 und 1 annehmen 
kann, desto besser kann die untersuchte Methode zwischen ischämischen und nicht-
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 III. ERGEBNISSE 
III.1. Patientencharakteristika 
Die Studienpopulation bestand aus 43 Personen, 38 (88%) davon waren männlich. Das 
mittlere Alter betrug 66±8 Jahre. Von einer Eingefäßerkrankung waren 13 (30%) Patienten, 
von einer Mehrgefäßerkrankung 17 (40%) betroffen. Bei 13 (30%) der Patienten konnte keine 
relevante koronare Herzkrankheit nachgewiesen werden. Ein Zustand nach Myokardinfarkt 
lag bei 8 Patienten (19%) vor. Zwanzig (46,5%) Patienten litten nicht unter pectanginösen 
Beschwerden, bei 23 (53%) Patienten konnten die Beschwerden den Stadien I-III der CCS-
Klassifikation zugewiesen werden (siehe Tabelle 11). Das mittlere Stadium nach der CCS-
Klassifikation des Studienkollektivs lag bei 1,81±0,9. 
Eine Übersicht über die vorhandenen Risikofaktoren findet sich in Tabelle 12.  
Tabelle 11: Verteilung der pectanginösen Beschwerden nach der CCS-Klassifikation (Anzahl und %) 
Stadium 0  Stadium I Stadium II  Stadium III  Stadium IV 
 20 (46,5%)  12 (27,9%)  10 (23,3%)  1 (2,3%)  0 (0%) 
 
Tabelle 12: Übersicht über die kardiovaskulären Risikofaktoren in der Studiengruppe 
Hypertonus 13  85% 
Diabetes mellitus  
   Diät 
   orale Therapie 
   Insulin Therapie 
13  
  3  
  5  
  5  
30,2% 
  7% 
11,6% 
11,6% 
Raucher   
   leichte Raucher 
   schwere Raucher 
15  
  9  




Familiäre Disposition   7  16,3% 
  
Insgesamt wurden 129 Perfusionsareale ausgewertet, jeweils drei pro Patient. Nach den 
vorher genannten Kriterien (siehe Kapitel II.5) wurden 76 (58,9%) Versorgungsgebiete als 
normal perfundiert, 29 (22,5%) als mittelgradig und 24 (18,6%) als schwer perfusionsgestört 
eingestuft. In Tabelle 13 sind die Charakteristika der Perfusionsareale zusammengefasst. 
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Perfusion, mittelgradig und schwer gestörter Perfusion, kein signifikanter Unterschied 
festgestellt. 
 









Diabetes m. 57 (75,0%) 16 (55,2%) 17 (70,8%) 0,140 
Fam. Disposition 11 (14,5%) 5 (17,2%) 5 (20,8%) 0,753 
CCS-Klassifikn. 1,82±0,9 1,72±0,8 1,92±1,0 0,729 
Hypertonus 66 (86,8%) 26 (89,7%) 19 (79,2) 0,522 
Nikotinabusus 50 (65,8%) 21 (72,4%) 13 (54,2%) 0,375 
männlich 67 (88%) 25 (86,2) 22 (19,3%) 0,823 
Z.n. MI 26 (34,2%) 15 (51,7%) 16 (66,7%) p< 0,05 
Legende: Daten als Anzahl n von Patienten (prozentualer Anteil) präsentiert; Mittelwert ± 
Standardabweichung; Z.n.MI: Zustand nach Myokardinfarkt; CCS-Klassifikn.: Klassifikation der stabilen 




Bei allen 43 Patienten wurde eine Koronarangiographie durchgeführt. Die betroffenen 
Segmente, eingeteilt nach dem „Coronary artery segment identification system“ (CASS), 
zeigt Tabelle 14. 
 
Tabelle 14: Häufigkeit der Segmente nach CASS-Klassifikation 
Gefäße RCA LM /LAD RCX 
Segmente 
nach CASS 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 
Anzahl 
Läsionen 
31 9 3 - 6 15 19 5 2 - 26 - 11 - 2 - 
% 24 7 2,3 - 4,7 11,6 14,7 3,9 1,6 - 20,2 - 8,5 - 1,6 - 
 
In der LAD fanden sich 38 (38,4%) Stenosen, 32 (32,4%) in der RCX und 29 (29,3%) in der 
RCA. Proximal waren 57 (57,6%) Stenosen lokalisiert, 42 (42,4%) distal. Eine normale 
Angiographie zeigten 30 (23,3%) Perfusionsgebiete, 46 (35,7%) Gebiete wiesen eine Stenose 




 31  
43±30. Elf (8,5%) Koronararterien wiesen einen Verschluss auf, sechs (54,5%) davon lagen 
proximal und fünf (45,5%) distal. Eine partielle oder vollständige Füllung der epikardialen 
Arterien über Kollateralen (Rentrop Grad 2 oder 3) zeigten acht (72,7%) der verschlossenen 
Arterien (siehe Tabelle 15)77. Die angiographischen Charakteristika der Perfusionsareale 
werden in Tabelle 16 gezeigt. 








 103 1,48 prox RCA 2 
 302 1,29 dist RCX 2 
 603 0,83 prox RCA 0 
 1303 1,32 prox RCA 2 
 1403 1,48 prox RCA 2 
 1501 0,93 dist LAD 1 
 1602 1,06 dist RCX 1 
 2501 1,35 dist LAD 2 
 2801 1,14 dist LAD 2 
 3202 1,75 Prox LCX 3 
 5101 1,28 prox LAD 2 
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Eingefäßerkr. 27 (73%) 8 (27,6%) 4 (16,7%) p<0,05 
Mehrgefäßerkr 10 (27%) 21 ( 72,4%) 20 (83,3%) p< 0,05 
RCA 26 (34,2%) 9 (31%) 8 (33,3%) 0,953 
LAD 22 (28.9%) 11 (37,9%) 10 (41,7%) 0,431 
RCX 28 (36,8%) 9 (31%) 6 (25%) 0,583 
proximal 25(54,3%) 17(58,6%) 15(62,5%) 0,800 
distal 21 (46,7%) 12 (41,4%) 9 (37,5%) 0,800 





















Legende: Anzahl von Patienten (prozentualer Anteil); Mittelwert±Standardabweichung; 
Eingefäßerkr.:Eingefäßerkrankung; Mehrgefäßerkr.: Mehrgefäßerkrankung; proximal: proximale Lage, 
distal: distale Lage; CASS: CASS-Klassifikation nach AHA/ACC; Æ : Durchmesser; 
 
III.3. Druckdrahtmessung 
Bei 43 der 129 Perfusionsareale wurde eine Druckdrahtmessung zur Bestimmung der 
fraktionale Flussreserve (FFR) durchgeführt. Der Mittelwert der FFR betrug 0,79±0,15 mit 
einem Maximum von 1,0 und einem Minimum von 0,38. Eine FFR <0,75 wiesen 14 (32,6%) 
der gemessenen Perfusionsareale auf, 29 (67,6%) eine FFR =0,75. Bei mittelgradig 
perfusionsgestörten Gebieten betrug der mittlere FFR-Wert 0,87±0.07, bei Gebieten mit 
schwer gestörter Perfusion 0,61±0,1. 
 
III.4. Kardiale-Magnetresonanz-Tomographie (K-MRT) 
Alle 129 Perfusionsareale der 43 Patienten wurden in der K-MRT ausgewertet. Der mittlere 
MPRI betrug 1,9±0,61, mit einem maximalen Wert von 4,37 und mit einem minimalen Wert 
von 0,62. Der MPRI-Mittelwert betrug bei Gebieten mit normaler Perfusion 2,2±0,5 und 
unterschied sich damit signifikant von den mittelgradig gestörten Perfusionsarealen (MPRI-
Mittelwert von 1,8±0,5; p=0,002). Der MPRI-Mittelwert der schwer perfusionsgestörten 
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mittelgradiger Perfusionsstörung (p<0,001). Der Unterschied zwischen normalen 
Versorgungsgebieten und schwer perfusionsgestörten Arealen war ebenfalls signifikant 
(p<0,001) (siehe Abbildung 9). 
 
Abbildung 9: Vergleich des MPRI Wertes in den Kategorien; gezeigt werden Mittelwerte, Quartilenwerte, 


















III.4.1. MPRI-Mittelwerte der verschiedenen Untergruppen 
Untersucht wurden die Unterschiede der MPRI-Mittelwerte verschiedener Untergruppen bei 
Patienten mit einer FFR >0,75. Anhand folgender klinischer Charakteristika wurde das 
Patientenkollektiv in verschiedene Subgruppen eingeteilt: Diabetes mellitus, Hypertonus, 
Zustand nach Myokardinfarkt, Ein- oder Mehrgefäßerkrankung und proximale oder distale 
Lage der Stenose. Am niedrigsten lag der mittlere MPRI-Wert bei Patienten mit Diabetes 
mellitus (1,67±0,5 versus 1,91±0,53 bei Patienten ohne Diabetes mellitus; p=0,092). Patienten 
mit Hypertonus wiesen einen niedrigeren MPRI-Mittelwert auf als Patienten ohne Hypertonus 
(1,78±0,46 vs. 1,97±0,79; p=0,525). Der MPRI-Mittelwert bei Patienten mit einer 
Eingefäßerkrankung war mit einem Wert von 2,06±0,57 am höchsten (Patienten mit einer 
Mehrgefäßerkrankung: 1,7±0; p=0,074). Patienten mit vorangegangenem Myokardinfarkt 
wiesen einen mittleren MPRI-Wert von 1,7±0,43 auf, Patienten ohne Myokardinfarkt einen 
Wert von 1,91±0,53 (p=0,246). Bei distaler Stenosenlage betrug der MPRI-Wert im Mittel 
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III.4.2. MPRI-Grenzwert 
Die Receiver Operating Characteristics (ROC)-Kurve in Abbildung 10 zeigt die Sensitivität 
(y-Achse) und Spezifität (100–Spezifität auf der x-Achse) des MPRI für alle möglichen Cut-
Off-Punkte im Messbereich. Die Summe von Sensitivität und Spezifität wurde bei einem 
MPRI-Cut-Off-Wert von 1,5 maximiert (siehe Abbildung 11 und Abbildung 12). Die ROC-
Analyse für die Unterscheidung der Areale mit schwer gestörter Perfusion von den Arealen 
mit normaler Perfusion und mittelgradig gestörter Perfusion ergab einen AUC-Wert von 0,93.  
 
Abbildung 10: ROC-Kurve zum Vergleich von Sensitivität und Spezifität bezgl. MPRI 
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Abbildung 11: Individuelle Verteilung der MPRI; Cut-Off-Linie bei MPRI = 1,5 
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Die Myokardszintigraphie konnte bei 40 Patienten durchgeführt werden, wobei alle 120 
Perfusionsareale ausgewertet wurden. Drei Patienten litten an einer Klaustrophobie und 
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SRSr-Wert bei 1,6±4,4, der mittlere SDSr-Wert bei 0,95±2,3. Aus der Mittelwertberechnung 
der %SSSr, %SRSr und %SDSr ergaben sich die Werte 8,12±15,67, 5,65±14,32 und 
1,36±1,00. Die Mittelwerte, bezogen auf die Versorgungsgebiete mit normaler Perfusion, 
mittelgradig und schwer gestörter Perfusion werden in Tabelle 17 dargestellt. 
 









SSSr 1,5±3,4 1,4±4,3 7,23±7,7 p<0,001 
SRSr 0,9±2,75 1,3±4,4 4,6±7,3 p=0,003 
SDSr 0,7±1,8 0,2±0,7 2,7±4,0 p<0,001 
%SSSr 5,02±12 4,02±11,10 22,81±22,69 p<0,001 
%SRSr 3,69±11,01 3,70±11,40 14,86±22,66 p=0,004 
%SDSr 9,08±21,59 3,49±11,44 31,80±41,18 p<0,001 
Legende: SSSr: Summed Stress Score regional, SRSr: Summed Rest Score regional, SDSr: Summed 
Difference Score regional, %SSSr: prozentualer Summed Stress Score regional, %SRSr: prozentualer 
Summed Stress Score regional, %SDSr: prozentualer Summed Stress Score regional 
 
Die Mittelwerte SSSr, %SSSr, %SRSr und %SDSr der Perfusionsareale mit mittelgradiger 
und schwerer Störung unterscheiden sich signifikant (p=0,004; p=0,002; p<0,05; p=0,006). 
Die Mittelwerte der Versorgungsgebiete mit normaler Perfusion und mittelgradig gestörter 
Perfusion unterscheiden sich nicht signifikant. Es besteht jedoch ein signifikanter Unterschied 
zwischen den schwer gestörten Perfusionsarealen und den Arealen mit normaler Perfusion 
und mittelgradiger Perfusionsstörung (SSSr: p=0,003; SRSr: p=0,04; SDSr: p=0,028; %SSSr: 
p=0,002; %SRSr: p=0,038; %SDSr: p=0,015). 
 
III.5.1. Grenzwert der Myokardszintigraphie  
Die ROC-Kurve in Abbildung 13 vergleicht die Sensitivität und Spezifität der 
Myokardszintigraphie. Die ROC-Kurve zeigt die Sensitivität und Spezifität des %SSSr 
Perfusionsgebiete mit hämodynamisch signifikanten Koronarstenosen zu identifizieren. Die 
höchste Summe aus Sensitivität und Spezifität des %SSSr wurde bei einem Grenzwerten von 
6 erreicht (siehe Abbildung 14). Der AUC-Wert der ROC-Analyse für die Unterscheidung der 
schwer gestörten Perfusionsareale von den Gebieten mit normal und mittelgradig gestörter 
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Abbildung 13: ROC-Kurve zum Vergleich von Sensitivität und Spezifität bezgl. %SSSr 
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Legende: AUC: Area under the curve  
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III.5.2. Vergleich der Sensitivität und Spezifität der nicht-invasiven 
Untersuchungstechniken 
Abbildung 15 und Abbildung 16 zeigen eine Übersicht der Sensitivität und Spezifität für die 
K-MRT und die Myokardszintigraphie (mit %SSSr >6) für die Gesamtstudienpopulation und 
Patienten mit Eingefäß- und Mehrgefäßerkrankung. Um die Sensitivität und Spezifität der 
Untersuchungsmethoden zu berechnen, wurde eine Dichotomisierung durchgeführt, wobei die 
Versorgungsgebiete mit normaler Perfusion und mittelgradig gestörter Perfusion 
zusammengefasst und den Arealen mit schwer gestörter Perfusion gegenübergestellt wurden. 
 




























































 39  
 





















































Legende: Gesamt: Gesamtspezifität; Eingefäß: Eingefäßerkrankung; Mehrgefäß: Mehrgefäßerkrankung; 
 
 
III.5.3. Gesamtsensitivität und -spezifität der Kardialen-Magnetresonanz-
Tomographie 
Alle 129 Perfusionsareale der 43 Patienten wurden untersucht. Bei einem Cut-Off-Wert von 
1,515 für den MPRI-Betrag wurden 21 (16%) von 24 (19%) Perfusionsarealen mit schwerer 
Perfusionsstörung als pathologisch befundet (Sensitivität 88%). Aus 105 (81%) Arealen mit 
normaler und mittelgradig gestörter Perfusion wurden 94 (73%) richtig zugeordnet (Spezifität 
90%). 
Als falsch-positiv wurden elf (10%) Gebiete und als falsch-negativ drei (12%) Gebiete 
bewertet. Tabelle 18 und Tabelle 19 zeigen die Charakteristika der falsch-positiven und 
falsch-negativen Perfusionsareale. Drei (27%) der elf falsch-positiven Areale wiesen eine 
FFR zwischen 0,75 und 0,80 auf. Sieben (64%) Perfusionsareale stammten von Personen mit 
einer Mehrgefäßerkrankung und 9 (82%) Gebiete von Personen mit Hypertonus. Aus den elf 
falsch-positiven Perfusionsarealen waren fünf (46%) Versorgungsgebiete der LAD, drei 
(27%) der RCA und drei (27%) der RCX. Sechs (55%) Gebiete wiesen eine Stenose =50% 
auf. Bei einem der falsch-negativen Perfusionsareale lag eine Stenose der linken 
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nur diffuse, nicht höhergradige Veränderungen auf. Ein weiteres Versorgungsgebiet zeigte 
einen proximal gelegenen Verschluss der RCX mit vollständiger Füllung der epikardialen 
Arterien über Kollateralen (Rentrop-Klassifikation Grad 3).  


























301 1,50 0 . 1 1 LAD 1 1 2 2 
501 1,45 55 ,90 1 2 LAD 1 1 2  
503 1,34 63 ,88 1 2 RCA 1 1 2 2 
2103 1,12 56 ,76 1 1 RCA 1 1 2 1 
2601 1,45 45 . 1 2 LAD 1 1 . 2 
2703 ,97 59 ,82 1 1 RCA 1 1 2 1 
2802 1,42 0 . 1 1 RCX 1 2 2 1 
3401 1,42 30 . 2 2 LAD 1 1 . 2 
3902 1,01 57 ,78 1 2 RCX 1 1 2 1 
4102 1,21 0 . 1 1 RCX 2 1 . 2 
4801 1,19 51 ,77 1 2 LAD 2 1 1 2 
Legende: Geschl.: Geschlecht; männl.: männlich; weibl.: weiblich; prox.: proximal; Diabetes, Dm: Diabetes 






























2702 1,81 70 ,68 1 2 RCX 1 1 2 1 
2901 1,87 52 ,68 1 1 LAD 2 1 2 2 
3202 1,75 100 . 2 1 RCX 1 1 1 1 
Legende: Geschl.: Geschlecht; männl.: männlich; weibl.: weiblich; prox.: proximal; Diabetes, Dm: Diabetes 
mellitus; KHE: Koronare Herzerkrankung; SV: Eingefäßerkrankung; MV: Mehrgefäßerkrankung; MI: 
Myokardinfarkt; 
 
III.5.4. Gesamtsensitivität und –spezifität der Myokardszintigraphie 
Der %SSSr mit einem Cut-Off-Wert von >6% wurde zur Befundung der 120 Perfusionsareale 
bei 40 Patienten verwendet. 
Es wurden 15 (13%) Versorgungsgebiete von 21 (18%) in der szintigraphischen 
Untersuchung richtig pathologisch erkannt (Sensitivität 71%). Als physiologisch wurden 78 
(65%) von 99 (83%) Arealen richtig beurteilt (Spezifität 79%). Trotz schwerer 
Perfusionsstörung wurden sechs (5%) Areale nicht als solche erkannt. Fälschlicherweise als 
pathologisch wurden 21 (18%) Territorien gewertet. Die Charakteristika der falsch-positiven 
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Neun (36%) der 21 falsch-positiven Versorgungsareale zeigten eine Stenose =50%. Zwei 
(8%) Gebiete wiesen eine FFR zwischen 0,75 und 0,80 auf. Vier (16%) Versorgungsgebiete 
waren von weiblichen Studienteilnehmerinnen. Zwölf (48%) Areale stammten von Personen 
mit vorangegangenem Myokardinfarkt. Ein Gebiet der RCA war neunmal (36%), (44%) ein 
Territorium der LAD elfmal und (20%) ein Areal der RCX fünfmal betroffen. 
Bei den falsch-negativen Perfusionsarealen war ein Gebiet verschlossen, wies aber eine 
partielle Füllung der epikardialen Arteriensegmente über Kollateralen auf (Rentrop Grad 2). 
Drei (60%) der Perfusionsareale lagen im LAD-Gebiet, eines im RCA- und eines im RCX-
Gebiet. 
 


























503 4,00 63 ,88 1 2 RCA 1 1 2 2 
903 30,00 0 . 1 1 RCA 1 1 1 2 
1703 30,00 0 . 1 1 RCA 1 1 1 2 
1902 12,50 50 . 1 1 RCX 1 1 . 2 
2102 43,75 0 . 1 1 RCX 1 1 2 1 
2201 15,00 60 ,94 1 2 LAD 1 1 1 1 
2401 7,50 32 . 1 1 LAD 1 1 . 2 
2601 90,91 45 . 1 2 LAD 1 1 . 2 
2603 41,67 33 . 1 1 RCA 1 1 . 2 
3101 55,00 57 ,96 1 1 LAD 1 1 1 1 
3502 8,33 65 ,79 2 1 RCX 1 2 2 1 
3503 10,00 55 ,83 2 1 RCA 1 2 2 1 
3801 10,00 49 . 1 2 LAD 1 2 . 1 
4101 10,00 45 . 1 2 LAD 2 1 . 2 
4102 16,67 0 . 1 1 RCX 2 1 . 2 
4502 12,50 69 ,93 1 1 RCX 1 2 1 2 
4601 7,50 0 . 1 1 LAD 1 1 . 1 
4803 20,83 0 . 1 1 RCA 2 1 1 2 
5003 33,33 42 . 1 1 RCA 1 1 . 1 
5103 58,33 0 . 2 1 RCA 2 1 2 1 
5201 22,50 39 . 1 2 LAD 1 1 1 1 
Legende: Geschl.: Geschlecht; männl.: männlich; weibl.: weiblich; prox.: proximal; Diabetes, Dm: Diabetes 
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2801 ,00 100 . 1 2 LAD 1 2 2 1 
2803 ,00 65 ,72 1 1 RCA 1 2 2 1 
2901 ,00 52 ,68 1 1 LAD 2 1 2 2 
4201 ,00 80 ,65 1 1 LAD 1 1 2 2 
4403 ,00 72 ,61 1 1 RCA 1 2 2 2 
5202 ,00 80 ,62 1 1 RCX 1 1 1 1 
Legende: Geschl.: Geschlecht; männl.: männlich; weibl.: weiblich; prox.: proximal; Diabetes, Dm: Diabetes 




III.5.5. Sensitivität und Spezifität bei verschiedenen Untergruppen 
Abbildung 17, Abbildung 18 und Tabelle 22 zeigen eine Übersicht der Sensitivitäten und 
Spezifitäten der K-MRT und der Myokardszintigraphie (mit %SSSr>6) für folgende 
Untergruppen: Patienten mit und ohne Diabetes mellitus, mit und ohne Hypertonus, mit Ein- 
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Abbildung 17: Sensitivität der K-MRT und Szintigraphie für verschiedene Untergruppen 
 
 
Legende Abb. 17 / 18: MI: Z. n. Myokardinfarkt; kMI: kein Myokardinfarkt in Anamnese; Dm: Diabetes 
mellitus; kDm: kein Diabetes mellitus; HT: Hypertonus; kHT: kein Hypertonus; proximal / distal: 
proximale / distale Lage der Stenose 
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Tabelle 22: Sensitivität und Spezifität (%) der Untergruppen für MRT und Myokardszintigraphie 
 MI kMI Dm kDm SV MV HT kHT prox dist 
Sensitivität % MRT 89 83 100 83 75 90 89 80 87 89 
Sensitivität % Szinti 87 50 60 81 75 76 78 67 69 88 
Spezifität % MRT 90 89 96 88 97 77 90 85 93 82 
Spezifität % Szinti 69 78 73 75 80 75 76 66 73 78 
Legende: MI / kMI: Zustand n. Myokardinfarkt / kein Myokardinfarkt; kDm / Dm: kein Diabetes mellitus / 
Diabetes mellitus; SV / MV: Eingefäß- / Mehrgefäßerkrankung; kHT / HT: kein Hypertonus / Hypertonus; 
prox / dist: proximale / distale Lage; 
 
Die höchste Sensitivität erzielte die K-MRT bei Patienten mit Diabetes mellitus (100%) und 
bei Patienten mit einer Mehrgefäßerkrankung (90%). Die Sensitivität der Szintigraphie lag bei 
diesen beiden Untergruppen unter der Sensitivität der K-MRT (60% und 76%). Die 
Sensitivität der Myokardszintigraphie lag mit 88% am höchsten bei Patienten mit distaler 
Lage der Stenose und mit 87% bei Patienten mit Myokardinfarkt. Eine sehr hohe Spezifität 
erzielte die Szintigraphie bei Patienten mit einer Eingefäßerkrankung (80%). Die Spezifität 
der K-MRT lag in allen Fällen über der Spezifität der Szintigraphie und erreichte den 
höchsten Wert mit 97% bei Patienten mit einer Eingefäßerkrankung. 
III.5.6. Sensitivität und Spezifität in Abhängigkeit vom Zielgefäß 
Abbildung 19 zeigt die Sensitivität der K-MRT und Myokardszintigraphie in Abhängigkeit 
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Legende: LAD: Ramus interventrikularis anterior der linken Koronararterie; RCA: Arteria coronaria 
dextra; RCX: Ramus interventricularis der linken Koronararterie; 
 
III.5.6.1. Kardiale-Magnetresonanz-Tomographie 
Die höchste Sensitivität (100%) erreichte die K-MRT in der RCA. Auch die Spezifität war 
mit 91% sehr hoch. Hier wurden von 35 unauffälligen Arealen 32 (74%) richtig befundet. 
In der RCX mit 43 Perfusionsarealen, lag die Sensitivität am niedrigsten (67%). Die Spezifität 
(92%) lag hier jedoch am höchsten. 34 (79%) Territorien wurden zutreffend als unauffällig 
bewertet. 
Der LAD wurden 43 Gebiete zugeordnet. Neun (21%) Perfusionsareale wurden richtig als 
pathologisch erkannt (Sensitivität 90%); die Spezifität betrug 85%. 
 
III.5.6.2. Myokardszintigraphie 
Mit 67% war die Sensitivität der Myokardszintigraphie in der LAD am niedrigsten. Es 
wurden der LAD 40 Gebiete zugeordnet. Sechs (15%) Perfusionsareale wurden richtig als 
pathologisch erkannt. Die Spezifität betrug 65%. 
Der RCA und RCX wurden jeweils 40 Versorgungsgebiete zugeordnet. Die Sensitivität lag 
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unauffälligen Arealen und bei der RCX wurden fünf (13%) von sechs korrekt als pathologisch 
befundet. Die Spezifität in der RCX lag mit 82% über der Spezifität in der RCA (76%). 
Von 40 Perfusionsarealen, die von der RCX versorgt wurden, wurden fünf (13%) von sechs 
korrekt als pathologisch befundet (Sensitivität 83%). Zutreffend wurden 28 (70%) Territorien 
als unauffällig bewertet (Spezifität 82%). 
 
III.6. Korrelation 
III.6.1. Korrelation FFR, Stenosendurchmesser, MPRI und Koronarangiographie 
Der angiographisch ermittelte Stenosegrad (in Prozent) und der FFR verhielten sich 
umgekehrt proportional zueinander (r= -0,64; p<0,001) (siehe Abbildung 20). 
Zwischen dem in der Angiographie ermittelten prozentualen Stenosegrad und dem MPRI lag 
eine mäßige inverse, aber statistisch signifikante Korrelation vor (r=-0,502; p<0,001) (siehe 
Abbildung 20). Besser war die ebenfalls signifikante Korrelation zwischen den gemessenen 
FFR-Werten und dem MPRI (r=0,687; p<0,001). 
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III.6.2. Korrelation von FFR, SSSr, SDSr und MPRI 
Die Korrelationen zwischen SSSr und FFR, SSSr und MPRI und SSSr und 
Stenosendurchmesser in % waren schwach (r=-0,232, p=0,162; r=-0,263, p=0,004; r=0,305, 
p=0,001). Das gleiche galt für Korrelationen zwischen SDSr und MPRI (r=-0,233; p=0,01) 
und SDSr und Stenosendurchmesser in % (r=0,282; p=0,002). Die beste Korrelation, die 
jedoch insgesamt immer noch mäßig war, konnte zwischen SDSr und FFR (r=-0,523; 
p=0,001) und %SDSr und FFR (r=-0,455; p=0,004) beobachtet werden. 
Gering waren ebenfalls die Korrelationen zwischen %SSSr und FFR (r=-0,261;p=0,114), 
%SSSr und Stenosendurchmesser in % (r=0,272; p=0,003) und %SSSr und MPRI (r=-0,269; 
p=0,003). Stenosendurchmesser in % und %SDSr (r=-0,281; p=0,002) und %SDSr und MPRI 
(r=-0,259;p=0,004) korrelierten auch gering negativ. 
 
III.7. Vergleich der Methoden 
Abbildung 21 zeigt die Gebiete mit normaler Perfusion, mittelgradig und schwer gestörter 
Perfusion und die Ergebnisse der K-MRT und der Myokardperfusionsszintigraphie. Die 
hervorgehobenen Linie bei MPRI = 1,5 stellt die Trennlinie zwischen pathologischen und 
nicht-pathologischen Perfusionsarealen bezüglich der K-MRT dar. Die ausgefüllten Punkte 
stellen die Versorgungsgebiete dar, die in der Myokardperfusionsszintigraphie pathologisch 
erschienen. In 84 (70%) Versorgungsgebieten stimmten die Ergebnisse der K-MRT und der 
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Abbildung 21: Verhältnis zwischen MPRI in den einzelnen Gefäßarealen, den Szintigraphie-Ergebnissen 
und der FFR-basierten Gruppeneinteilung. Die Linie bei MPRI = 1,5 stellt den Cut-Off Wert dar, der in 






normal  Szinti positiv 
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 IV. DISKUSSION 
IV.1. Studienpopulation 
Das Studienkollektiv bestand aus 43 Patienten, die sich zur diagnostischen 
Herzkatheteruntersuchung bei symptomatischer koronarer Herzkrankheit oder mit Verdacht 
auf koronare Herzkrankheit in der Medizinischen Klinik und Poliklinik – Camus Innenstadt, 
Klinikum der Universität München vorgestellt hatten. Die Untersuchungen wurden zwischen 
2001 und 2004 durchgeführt. Es handelt sich um eine prospektive monozentrische Studie mit 
einem selektierten Patientengut. Die männlichen Studienpatienten waren in unserer 
Studienpopulation mit 88% überrepräsentiert. In vergleichbaren Studien 2;46;88;101;106 ist das 
Geschlechterverhältnis ähnlich, wobei die Frauen in diesen Studien mit 14%, 22%, 14%, 22% 
und 26% etwas stärker vertreten sind. In dieser Studie haben Patienten mit Hypertonus oder 
Diabetes mellitus einen höheren Anteil an der Studienpopulation als in anderen Studien. Auch 
der Patientenanteil mit Mehrgefäßerkrankung ist in unserer Studie mit 39% höher als bei 
Ishida et al. mit 34%46 und bei Yanagisawa et al. mit 20%106. Die Häufigkeit der weiteren 
Risikofaktoren ist jedoch mit anderen Studien vergleichbar88. Angesichts des hohen Anteils 
an Patienten mit KHK, Hypertonus und Diabetes mellitus in der vorliegenden Studie im 
Vergleich zur Allgemeinbevölkerung müssen die Werte für Sensitivität und Spezifität für die 
K-MRT und MPS in diesem Zusammenhang gesehen werden. 
 
IV.2. Vergleich von K-MRT und Szintigraphie mit früheren Publikationen 
Eichenberger et al.27 erzielten in ihrer Studie mit zehn Patienten eine deutlich geringere 
Sensitivität und Spezifität als in der vorliegenden Studie (siehe Tabelle 23). Dies könnte an 
der eingeschränkten MR-Technik liegen, da z. B. während des „first-pass“ des KM nur drei 
Schichten aufgezeichnet werden konnten. Dies kann zu falsch-negativen Ergebnissen führen, 
da 2/3 des Myokards nicht beurteilt werden konnten.  
Obwohl Ishida et al.46 als Schwellenwert der KA zur Identifizierung funktionell relevanter 
Stenosen einen Stenosendurchmesser von 70% verwenden, ist die Sensitivität und Spezifität 
sowohl für die Szintigraphie als auch für die K-MRT in deren Studie höher als in der 
vorliegenden Studie. Die Auswertung erfolgt bei Ishida et al. allerdings pro Patient, wobei nur 
mindestens eine signifikante Stenose richtig erkannt werden musste. Dies könnte zu einer 
höheren Sensitivität der Studie von Ishida et al. geführt haben. 
Bei Matheijssen et al.58 liegen die Sensitivität und Spezifität sowohl für die K-MRT als auch 




 50  
Patienten werden nur Personen mit einer Eingefäßerkrankung eingeschlossen. Somit 
beschränkt sich der Perfusionsdefekt nur auf eine arterien-spezifische Region. Dies wiederum 
führt zu einer höheren Sensitivität. In der vorliegenden Studie mussten die hämodynamisch 
relevanten Stenosen nicht nur erkannt, sonder auch dem richtigen Perfusionsgebiet 
zugeordnet werden. 
Tabelle 23 zeigt zusammengefasst o. g. Studien, die die Myokardszintigraphie mit der K-
MRT vergleichen. 
Tabelle 23: Vergleich von K-MRT und Szintigraphie früherer Studien 
Autor 
 
















































































IV.3. Der myokardiale Perfusionsreserve Index (MPRI) 
Zur Diagnostik myokardialer Ischämien sind Veränderungen der Myokardperfusion ein 
wichtiges Indiz. Goldstandard zur Bestimmung der Myokardperfusion ist die teure und nicht 
überall verfügbare FDG-PET-Untersuchung9;34. In den frühen 90er Jahren wurde erstmals 
gezeigt, dass die kardiale MRT zur Diagnostik der KHK sinnvoll eingesetzt werden kann55. 
Durch technische Verbesserungen, die zur Verkürzung der Bildakquisitionszeiten und 
Verbesserung der räumlichen Auflösung führten, gewann die K-MRT zunehmend an 
Bedeutung. Die K-MRT bietet die Möglichkeit, nicht-invasiv die myokardiale Perfusion ohne 
den Nachteil ionisierender Strahlung zu bestimmen6. Der MPRI, der nach einer Bolus-KM-
Gabe über die Veränderung des Upslopes der first-pass-SI-Kurve in Ruhe und bei Belastung 
bestimmt wird, ist ein semiquantitativer Parameter zur Bestimmung der myokardialen 
Perfusion. Studien (siehe Tabelle 25) haben gezeigt, dass mittels der MPR signifikante 
Koronararterienstenosen entdeckt werden können2;5;61;75. Eine rein visuelle Beurteilung des 
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Bei leichten oder kleinen Ischämien ist die visuelle Untersuchung zudem weniger sensitiv und 
unterliegt, bedingt durch die Subjektivität der Untersucher, einer größeren Variabilität2.  
Ein Ziel dieser Studie war es, den optimalen MPRI-Grenzwert zur Bestimmung 
hämodynamisch relevanter Koronarstenosen zu ermitteln. In der vorliegenden Studie wurde 
eine Kombination aus FFR und KA, also eine funktionelle und eine morphologische Methode, 
als Referenzstandard zur Beurteilung der myokardialen Perfusion verwendet. In bisherigen 
Studien wurden die verschiedenen Methoden nur im Hinblick auf das Erkennen einer 
Gefäßläsion verglichen. In der vorliegenden Studie wurde das Myokard in die 
Versorgungsgebiete der Koronararterien unterteilt und die diagnostische Aussagekraft der 
untersuchten Methoden diesbezüglich untersucht. 
Die ROC-Analyse ergab einen MPRI-Grenzwert von 1,5, bei dem die höchste Summe aus 
Sensitivität (88%) und Spezifität (90%) erreicht wurde. Ähnliche Cut-Off-Werte wurden in 
anderen Perfusionsstudien bestimmt3-5. Al Saadi et al.4 errechneten einen MPRI-Grenzwert 
für eine Gruppe von Freiwilligen und Patienten. Dieser Grenzwert wurde dann prospektiv bei 
einer zweiten Patientengruppe, die nur Patienten mit einer Eingefäßerkrankung und ohne 
Myokardinfarkt in der Anamnese einschloss, angewendet. Die prospektive Sensitivität und 
Spezifität bei einem Grenzwert von 1,5 betrug ähnlich wie in unserer Studie 90% und 83%. In 
einer weiteren Studie von Al Saadi et al.5 wurde die Perfusion vor und nach Intervention 
verglichen. Vor der Intervention lag die Sensitivität und Spezifität mit einem Grenzwert von 
1,5 bei 89% und 83% bei der Differenzierung von ischämischen und nicht-ischämischen 
Stenosen bei Patienten mit Ein- und Mehrgefäßerkrankung. Al Saadi et al. vergleichen den 
MPRI vor und nach Intervention, wobei es zu einer signifikanten Verbesserung nach 
Intervention kommt. In dieser Studie konnte gezeigt werden, dass mittels des MPRI mit einer 
hohen diagnostischen Genauigkeit eine signifikante koronare Herzkrankheit identifiziert 
werden kann. Bei gesunden Patienten bestimmten Al Saadi et al.3 in einer weiteren Studie 
einen Grenzwert für den MPRI von 1,22. Bei der Berechnung des Grenzwertes wurden nur 
Personen mit einer Eingefäßerkrankung oder mit pectanginösen Beschwerden eingeschlossen. 
Es wurden keine gesunden Patienten untersucht. Dies könnte den niedrigeren MPRI im 
Vergleich zur vorliegenden Studie erklären. Bei 23 Patienten mit Eingefäßerkrankung lag die 
Sensitivität bei 81% und die Spezifität bei 73%. Diese Studien verwendeten jedoch nur die 
KA als Referenzmethode. Die Ergebnisse einer morphologischen Untersuchung wie z. B. der 
KA mit denen einer funktionellen Methode, wie der K-MRT, zu vergleichen ist jedoch 
schwierig. Aus diesem Grund wurde eine Kombination aus morphologischem (KA) und 
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In unserer Studie ergab die ROC-Analyse des MPRI eine AUC von 0,93. Dies spricht für eine 
hohe diagnostische Aussagekraft, hämodynamisch relevante Stenosen zu identifizieren. 
Zu einem ähnlichen Grenzwert für die myokardiale Perfusion kam die Arbeitsgruppe um Wei 
et al.102, die einen anderen Ansatz für die myokardiale Perfusionsmessung wählte. Mittels 
Kontrast-Echokardiographie und Bestimmung der Blutflussgeschwindigkeit der Erythrozyten 
wurde das Verhältnis von myokardialem Blutfluss unter Hyperämie und in Ruhe, das sehr gut 
mit der koronaren Blutfluss-Reserve korreliert, untersucht. Es zeigte sich, dass bei einem 
Anstieg des myokardialen Blutflusses um weniger als den Faktor 1,5 bei der 
Belastungsuntersuchung in der jeweiligen Koronararterie eine Stenose >70% vorlag.  
In der Literatur findet man sehr unterschiedliche MPRI-Grenzwerte2;98. Dies kann auf 
methodische Parameter und auf interindividuelle physiologische Unterschiede der 
myokardialen Perfusionsreserve zurückgeführt werden. Unter Miteinbeziehung der KM-
Diffusion, der linksventrikulären KM-Konzentration und dem Hintergrundrauschen können 
diese methodischen Einflussfaktoren durch die Anwendung mathematischer „Fitting“-
Modelle, zum Beispiel dem linearen Fit, der in dieser Studie verwendet wurde, vermindert 
werden2. Physiologische Parameter wie der Widerstand der Kapillaren, die Kollateralisierung, 
hämodynamische Aspekte, der Perfusionsdruck, der intramyokardiale Druck und der 
Stenosendurchmesser beeinflussen ebenfalls die MPR19;36;98. 
Verglichen mit Studienpopulationen von Schwitter et al.88 und Nagel et al.61 (siehe Tabelle 
25) wurde in unserer Studie eine größere und weniger selektierte Studienpopulation 
untersucht. Dadurch wurde der Einfluss einzelner physiologischer Parameter gering gehalten. 
Ausserdem repräsentiert die heterogene Patientengruppe in der vorliegenden Studie das 
alltägliche Patientenspektrum in der Klinik. Allein der hohe Anteil an Patienten mit Diabetes 
mellitus und Hypertonus, der jedoch auch bei Patienten ohne epikardiale Stenosen festgestellt 
wurde, beeinflusst die MPR. Diabetes und Hypertension führen häufig zu einer 
mikrovaskulären Dysfunktion, die die FFR nicht diagnostizieren kann, jedoch die MPRI 
vermindern60;72. Ausserdem wurde bei der Berechnung des MPRI-Grenzwertes, durch den die 
maximale Summe aus Sensitivität und Spezifität erreicht werden sollte, darauf geachtet, dass 
eine Ergebnis-Übereinstimmung der einzelnen K-MRT Perfusionsareale und der 
Referenzareale vorlag. Andernfalls wurde die Auswertung als negativ bewertet. Diese 
Definition führt zu einer Verminderung der Sensitivität, und erhöht den Anteil falsch-
positiver Ergebnisse. Die Spezifität ist dadurch aber mit der allgemeinen Spezifität bei der 
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Der mittlere MPRI-Wert unterschied sich signifikant in den drei untersuchten Kategorien: 
Perfusionsareale mit normaler Perfusion, mittelgradig und schwer eingeschränkter Perfusion. 
Unsere Daten weisen also darauf hin, dass man mittels des MPRI hämodynamisch relevante 
von nicht-relevanten Stenosen unterscheiden kann. Andere Studien kamen zu einem 
ähnlichen Schluss18;98. Dieses Ergebnis ist u.a. bei mittelgradigen Stenosen, deren 
hämodynamische Bedeutung angiographisch, d. h. morphologisch, oft schwierig zu beurteilen 
ist30, nützlich. Des weiteren lag der mittlere MPRI von Perfusionsarealen von Patienten mit 
Diabetes, aber einer FFR, die nicht pathologisch vermindert war, niedriger als bei Patienten 
ohne Diabetes und nicht pathologisch reduzierter FFR. Die MPRI-Werte in der vorliegenden 
Studie waren auch breit gestreut, aber nicht einmal Patienten ohne epikardiale Stenosen 
erreichten Werte, welche für gesunde Patienten in anderen Studien berichtet werden2. Auch 
zwischen Stenosen <50% und >50% war der Unterschied des Mittel-MPRI-Wertes 
signifikant, während die FFR sich nicht signifikant veränderte. Eine Erklärung hierfür bietet 
der hohe Anteil an Patienten mit Diabetes mellitus oder Hypertonus, beide Erkrankungen 
können zu mikrovaskulären Dysfunktionen führen. Patienten mit Stenosen >50% zeigen 
nämlich mit größerer Wahrscheinlichkeit mikrovaskuläre Dysfunktionen24;43;44, welche durch 
die FFR nicht entdeckt werden.  
Laut einer Studie von Halcox et al.42 stehen vaskuläre endotheliale Dysfunktionen mit einer 
negativen kardiovaskulären Langzeitprognose in Zusammenhang, unabhängig vom 
Vorhandensein einer KHK oder von Risikofaktoren. Somit ermöglicht die Erkennung von 
mikrovaskulären Dysfunktionen bei Patienten ohne manifeste KHK klinisch die 
Identifizierung einer neuen Risikogruppe. Bei dieser Risikogruppe könnte durch eine 
präventive Therapie die Langzeitprognose verbessert werden.  
 
IV.4. Korrelation der Methoden 
In vielen Studien werden funktionelle und morphologische Perfusionsparameter miteinander 
verglichen3-5, obwohl die Limitationen der KA und der geringe Zusammenhang zwischen 
Stenosendurchmesser und hämodynamischen Auswirkungen weithin bekannt sind81;103;108.  
Übereinstimmend mit anderen Studien korreliert auch in unserer Studie die FFR und der 
funktionelle MPRI nur moderat mit dem Stenosendurchmesser (%)59. Die beiden 
funktionellen Methoden FFR und MPRI zeigen eine bessere Korrelation. Die Korrelationen 
zwischen %SSSr und FFR, zwischen %SSSr und MPRI und zwischen %SSSr und 
Stenosendurchmesser (%) sind gering. Ein Grund für die geringen Korrelationen könnten die 
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Lage im Gefäß oder in einem kleinen Seitenast beeinflusst eventuell das Ausmaß und die 
Schwere des Perfusionsdefektes. Die unerwartet geringe Korrelation zwischen %SSSr und 
MPRI, also zwei funktionellen Parametern, könnte damit zu erklären sein, dass die 
Myokardszintigraphie diagnostische Einschränkungen bei Patienten mit einer 
Mehrgefäßerkrankung aufweist. Der Anteil dieser Patienten ist nämlich in der vorliegenden 
Studie hoch. Laut einer weiteren Studie ist das Vorhandensein einer signifikanten Stenose 
einer Koronararterie, also das Vorliegen einer Eingefäßerkrankung, ein Indiz für eine globale 
Atherosklerose62. Dadurch kommt es zu einem verminderten Anstieg des Blutflusses und 
einem verminderten Abfall des distalen Drucks in den Koronararterien nach 
pharmakologischer Vasodilatation. Die hämodynamische Relevanz der Stenose wird somit 
unterschätzt. 
Der MPRI zeigt also eine gute Korrelation mit der invasiven Referenzmethode FFR in der 
funktionellen Beurteilung von Koronarstenosen. 
 
IV.5. Vergleich von Sensitivität und Spezifität 
Therapieentscheidungen oder Risikostratifizierungen bei Patienten mit KHK oder Verdacht 
auf KHK sollten auf den Ergebnissen objektiver Untersuchungsmethoden der 
hämodynamischen Relevanz einer Gefäßverengung basieren. Die MPS ist eine etablierte 
Methode zur nicht-invasiven Beurteilung der funktionellen Signifikanz von Koronarstenosen 
und liefert wichtige Informationen zur Risikostratifizierung41. Ein Ziel der vorliegenden 
Studie war es, die diagnostische Wertigkeit der MPS und der K-MRT hinsichtlich Sensitivität 
und Spezifität zu bestimmen. Die Sensitivität und Spezifität der MPS betrug in der 
vorliegenden Studie 71% bzw. 79%. Diese Daten sind mit Ergebnissen aus anderen Studien 
(siehe Tabelle 24) vergleichbar20;28;41;71;106. In diesen Studien liegt die Sensitivität zwischen 
57% und 100% und die Spezifität zwischen 50% und 96%. Als Referenzmethode wurde hier 
allerdings nur die FFR verwendet. Die FFR wird jedoch durch mikrovaskuläre Schäden, 
diffuse Artherosklerose, eine vorhandene Linksherzhypertrophie und submaximale 
Vasodilatation beeinflusst. In diesen Fällen wird die myokardiale Perfusionsstörung 
unterschätzt, was zu falsch-positiven Ergebnissen führt65. Ausserdem erfolgte die Auswertung 
einiger Studien, z.B. bei De Bruyne et al. 20, pro Patient und unabhängig von der 
Stenosenlokalisation, d.h. jedes Szintigramm mit der richtigen Aussage „Perfusionsstörung 
vorhanden“ oder „keine Perfusionsstörung“, galt als richtig erkannt20;64. In der vorliegenden 
Studie wurden die Perfusionsareale im Hinblick auf die korrekte Zuordnung der Lokalisation 
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Studien eine niedrigere Sensitivität und höhere Spezifität bewirkte52. Falsch-positiv wurden 
21 (18%) Perfusionsareale beurteilt. Neunzehn (16%) dieser Areale stammten von Patienten 
mit Hypertonus, 7 (6%) Gebiete von Patienten mit Mehrgefäßerkrankung und 12 (10%) 
Territorien von Patienten mit vorangegangenem Myokardinfarkt. Die FFR-Auswertung ergab 
bei zwei Arealen einen Wert zwischen 0,75 und 0,80. In diesem Bereich besteht eine gewisse 
Unsicherheit über die Relevanz der Stenosen67. Vier Perfusionsgebiete stammten von 
weiblichen Patientinnen. Dieses Ergebnis spiegelt das bekannte Patientenkollektiv wieder, bei 
dem die Myokardszintigraphie diagnostische Einschränkungen aufweist: weibliche Patienten, 
Patienten mit Mehrgefäßerkrankung und mikrovaskulären Dysfunktionen15;97. Dies zeigen 
auch die Ergebnisse in den einzelnen Untergruppen. Bei Patienten mit Diabetes liegt die 
Sensitivität bei 60%, beim Vorliegen einer Mehrgefäßerkrankung bei 76%. Die Spezifität hat 
ähnliche Werte und liegt bei 73% und 75%. Bei der MPS-Untersuchung waren sechs (5%) 
falsch-negativ. Ein Perfusionsareal wies den Rentrop-Grad 2 auf, d. h. es kam über 
Kollateralen zur Seitenastfüllung der Arterie. Bei den anderen vier Versorgungsgebieten 
konnten keine Unterschiede gefunden werden, die die falsche Auswertung erklärten. Um 
Sensitivität und Spezifität weiter zu erhöhen, unterschieden einige Studien zwischen Patienten 
mit vorangegangenem Myokardinfarkt und Patienten ohne Myokardinfarkt41;106. Dabei 
wurden in diesen Studien verschiedene Untersuchungsparameter verwendet, SSSr für 
Patienten ohne Myokardinfarkt und SDSr für Patienten mit Myokardinfarkt. Um eine 
möglichst rasche und unkomplizierte Auswertung zu ermöglichen, wurde in der vorliegenden 
Studie der %SSSr verwendet. Dieser zeigt reversible und irreversible Perfusionsstörungen an, 
da bei dem Patientenkollektiv nicht nach Patienten mit Myokardinfarkt und ohne 
Myokardinfarkt unterschieden wurde. 
Die K-MRT weist mit anderen Studien vergleichbare Werte (siehe Tabelle 25) für Sensitivität 
und Spezifität auf (88% und 90%). Al Saadi et al.4 (siehe Tabelle 25) erreichen in ihrer Studie 
eine Sensitivität der K-MRT von 90% und eine Spezifität von 83%. Ihre Studie umfasst 
allerdings nur 34 Patienten, was die hohe Sensitivität erklären könnte. Ishida et al.46 und 
Schwitter et al.88 kommen in ihren Studien auf niedrigere Sensitivitäten (siehe Tabelle 25). 
Sie verwenden als Referenzstandard jedoch nur die KA mit einem Grenzwert von 70% bzw. 
50%. Durch den niedrigeren Grenzwert ist das kleinere ischämische Areal schwieriger zu 
identifizieren. Ausserdem ist gerade die Bestimmung der hämodynamischen Relevanz 
intermediärer Stenosen angiographisch diffizil30. Als falsch-positiv wurden elf (8,5%) 
Perfusionsareale erkannt. Drei Perfusionsareale wiesen einen FFR-Wert zwischen 0,76 und 
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Perfusionsareale stammten von Patienten mit Hypertonus, sieben (5,4%) Gebiete von 
Patienten mit Mehrgefäßerkrankung. Bei sechs (5%) Perfusionsarealen lag eine Stenose 
>50% vor. In anderen Studien konnte gezeigt werden, dass die Anwesenheit signifikanter 
Koronarstenosen mit einer globalen Atherosklerose einhergeht62. Eine diffuse Atherosklerose 
proximal und distal der Stenose kann jedoch die Bestimmung eines Referenzdiameters 
erschweren und die Stenose wird unterschätzt. Somit kann ein falsch-positives K-MRT-
Ergebnis auch auf ein falsch-negatives KA-Ergebnis zurückzuführen sein. Des weiteren 
ermöglicht die K-MRT die Erkennung mikrovaskulärer Dysfunktionen, was bei der FFR oder 
KA nicht möglich ist. Vor allem bei Patienten mit Hypertonus, Diabetes mellitus und 
Mehrgefäßerkrankung liegt häufig eine mikrovaskuläre Dysfunktion vor. Im Vergleich zur 
MPS ist die Sensitivität der K-MRT bei Perfusionsarealen von Patienten mit Diabetes 
mellitus, Mehrgefäßerkrankung oder Hypertonus höher (100% vs. 60%, 90% vs. 75%, 89% 
vs. 78%). Yanagisawa et al106 beobachteten bei der MPS bei Patienten mit Diabetes mellitus 
(90% vs. 71%) und Hypertonus (82% vs. 76%) ebenfalls eine höhere Sensitivität als bei 
anderen Untergruppen. Ein bekanntes Problem der MPS ist jedoch die diagnostische 
Genauigkeit bei Patienten mit Mehrgefäßerkrankung15 und die korrekte Zuordnung von 
Perfusionsdefekten zu einem Koronargefäß15. Bei Perfusionsarealen von Patienten mit 
Diabetes mellitus, Mehrgefäßerkrankung oder Hypertonus war die Spezifität der K-MRT 
höher als die der MPS (96% vs. 73%, 77% vs. 75%, 90% vs. 76%). In der vorliegenden 
Studie wurden die einzelnen Perfusionsareale miteinander verglichen. Kim et al.52 stellten 
fest, dass auf diese Weise die Spezifität erhöht werden kann.  
Wagner et al.101 zeigten in einer Studie mit 91 Patienten mit bekannter oder Verdacht auf 
KHK und 15 Hunden (drei Hunde ohne und zwölf Hunde mit vorangegangenem Infarkt), dass 
transmurale Infarkte durch die K-MRT und die MPS mit ähnlich hoher Sensitivität und 
Spezifität entdeckt werden, die K-MRT jedoch subendokardiale Infarkte diagnostiziert, die 
durch die MPS-Untersuchung nicht dargestellt werden. Eine mögliche Ursache hierfür ist die 
höhere räumliche Auflösung der K-MRT im Gegensatz zu der der MPS. 
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Tabelle 24: Frühere Studien zum Vergleich von FFR und Szintigraphie 





Hacker et al. 
 
2005 50 50-70% 
Stenose 







et al.  






Pijls et al. 
 
1996 45 50% Stenose 
KHK 
<0,75 MI 57% 96% 
Erhard et al. 
 
2005 47 50-75% 
Stenose 
<0,75 MI 83% 77% 
De Bruyne et 
al. 
2001 57 nur MI <0,75 MI 82% 87% 
vorliegende 
Studie 
 43 unselektiert >0,75% 
<0,75 
unselektiert 71% 79% 
Legende: AZ: Anzahl der Patienten; KHK: koronare Herzkrankheit, einschl. Myokardinfarkt; Patienten: 
Einschlusscharakteristika; MI: Myokardinfarkt; kMI: kein Myokardinfarkt; QCA: Quantitative 
Coronarangiographie; QCA/FFR: jeweiliger Grenzwert 
 
 
Tabelle 25 stellt Sensitivitäten und Spezifitäten der K-MRT früherer Studien dar. 
Tabelle 25: Vergleich von Sensitivität und Spezifität der K-MRT früherer Studien 
Autor Jahr AZ 
  
Patienten  QCA/ 
FFR 
Sensitivität Spezifität 
Ishida et al. 
 
Schwitter et al. 
 
Al Saadi et al. 
 
Nagel et al.  
 







































































Legende: AZ: Patientenanzahl; Patienten: besondere Ein/Ausschlusskriterien; QCA: Quantitative 
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 V. LIMITATIONEN 
Die vorliegende Studie hat einige Einschränkungen. Da bei jedem Patienten alle drei 
Versorgungsgebiete untersucht wurden, sind die Daten möglicherweise nicht unabhängig. Für 
bestimmte Parameter wurde ein aufwendiger statistischer Ansatz gewählt, um dies 
auszugleichen. Es zeigten sich aber in der Signifikanz keine wesentlichen Unterschiede zu 
den oben genannten Tests (siehe II.5). 
Die FFR-Messung wurde nicht in jedem Gefäß durchgeführt. Dadurch könnten 
hämodynamisch relevante Stenosen übersehen oder der Stenosendurchmesser (%) 
überbewertet worden sein. Aus diesem Grund wurde der Referenz-Standard als eine 
Kombination des Stenosedurchmessers in % mit und ohne korrespondierende FFR Werten 
definiert. Bei Koronararterien mit einem Stenosedurchmesser <50% wurde keine FFR 
Messung durchgeführt. Dies geschah aus Kostengründen und um mögliche iatrogene 
Komplikationen zu vermeiden. Außerdem verursachen Stenosen mit einem Durchmesser 
<50% selten Ischämien37. Bei Koronararterien mit einem 100%igen Verschluss wurde keine 
FFR-Messung ausgeführt. Diese Läsionen wurden alle als schwer perfusionsgestört 
eingeordnet. Aufgrund guter Kollateralisierung war der MPRI jedoch bei einigen Patienten 
nur gering eingeschränkt.  
Da die Studienpopulation der vorliegenden Studie einen hohen Anteil an Patienten mit KHK 
aufweist, müssen die K-MRT-Werte für die Sensitivität und Spezifität in diesem 
Zusammenhang gesehen werden. 
Eine weitere Einschränkung der Studie könnte sein, dass bei der Bestimmung des MPRI-
Grenzwertes Daten von Patienten ohne relevante koronare Herzkrankheit, von Patienten mit 
vorangegangenem Myokardinfarkt und von Patienten mit Ein- oder Mehrgefäßerkrankung in 
die Berechnung mit einflossen. Die MPRI-Mittelwerte der Areale mit normaler Perfusion, 
mittelgradig und schwer gestörter Perfusion zeigten trotzdem signifikante Unterschiede. 
Für die Belastungsuntersuchung wurden bei den unterschiedlichen Methoden verschiedene 
pharmakologische Stressoren verwendet. Beim Vorliegen einer mikrovaskulären Erkrankung, 
wie sie Diabetes mellitus und Bluthochdruck hervorrufen können, könnte Adenosin als 
Vasodilatator nicht ausreichen. Eine submaximale Vasodilatation kann zu niedrigeren FFR-
Werten führen. Des weiteren  können myokardiale Perfusionsdefekte bei der 
Myokardszintigraphie falschen Segmenten und damit auch falschen Koronararterien 
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für Überlagerungsartefakte bei Frauen, adipösen Personen und einem nach kranial 
ausgerichteten Diaphragma. 
Bei der K-MRT Untersuchung wurde lediglich ein Kurzachsenschnitt untersucht. Damit 
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 VI. ZUSAMMENFASSUNG 
Der Langzeitverlauf von Patienten mit KHK hängt wesentlich von deren Therapie ab. Um für 
Patienten mit Verdacht auf eine KHK oder dem Vorliegen einer KHK geeignete 
Therapiemaßnahmen zu ermitteln oder unnötige Interventionen zu vermeiden, ist es wichtig, 
Ausmaß und Lokalisation von Perfusionsstörungen möglichst genau zu bestimmen. Eine 
weitere Herausforderung ist eine möglichst frühe Erkennung einer KHK noch vor dem 
Auftreten von klinischen Beschwerden und Komplikationen. 
Durch eine Verbesserung der Diagnostik der KHK, durch die auch eine Risikoabschätzung 
des Krankheitsverlaufs erfolgen kann, und eine darauf aufbauende individuell angepasste 
Therapie können die Langzeitergebnisse von Patienten mit einer KHK positiv beeinflusst 
werden.  
Viele Studien, die bisher den Stellenwert der nicht-invasiven Methoden zur 
Perfusionsbestimmung untersucht haben, verwenden nur die KA als Referenzmethode. Dies 
ist problematisch, da die Morphologie einer Stenose nicht immer der hämodynamischen 
Relevanz entspricht. Zudem vergleichen die Studien häufig nur die Methoden im Hinblick auf 
das Erkennen einer Gefäßläsion. Im klinischen Alltag ist allerdings auch die Lokalisation des 
Defekts wichtig.  
In der vorliegenden Arbeit wurden nun zwei Methoden zur Bestimmung der 
Myokardperfusion mit einem kombinierten Referenzstandard aus KA und FFR verglichen, 
das Myokard in die Versorgungsgebiete der Koronararterien unterteilt und die diagnostische 
Aussagekraft der untersuchten Methoden diesbezüglich untersucht. 
Ziel der Studie war es, die Perfusionsdarstellung der kardialen Magnetresonanz-Tomographie 
und der Myokardszintigraphie auf diagnostische Wertigkeit im Sinne von Sensitivität und 
Spezifität zu untersuchen. Um in die Berechnung der Sensitivität miteinbezogen zu werden, 
musste ein Segment in einem der nicht-invasiven Ischämietests nicht nur als pathologisch 
erkannt, sonder auch noch dem richtigen Koronargefäß zugeordnet werden. Ausserdem wurde 
ein Grenzwert des myokardialen Perfusionsreserve Index zur Unterscheidung von 
hämodynamisch relevanten und nicht relevanten Stenosen bestimmt. 
Das Studienkollektiv bestand aus 43 Patienten (38 Männer und fünf Frauen) mit einem 
mittleren Alter von 66±8 Jahren und dem Vorliegen oder dem Verdacht auf eine KHK. 
Bei der K-MRT und der Myokardszintigraphie wurden jeweils drei Perfusionsareale pro 
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ischämische und nicht-ischämische Gebiete eingeteilt. Dies wurde dann mit dem 
Referenzstandard aus Koronarangiographie und FFR-Messung verglichen.  
Die Ergebnisse dieser Studie haben gezeigt, dass die K-MRT eine gute Korrelation mit dem 
invasiven Referenzstandard FFR bei der hämodynamischen Beurteilung von Koronarstenosen 
aufweist. Mit einer Sensitivität von 88% und Spezifität von 90% identifiziert der myokardiale 
Perfusionsreserveindex (MPRI) von 1,5 hämodynamisch relevante Stenosen. Als 
Referenzstandard wurden hier die KA und die FFR verwendet. Angesichts der hohen 
Sensitivität und Spezifität und der Abwesenheit ionisierender Strahlung könnte die K-MRT 
zur nicht-invasiven Beurteilung der hämodynamischen Relevanz von Stenosen wichtige 
Informationen liefern. Es zeigte sich zudem, dass der MPRI von mikrovaskulären Schäden, 
wie sie bei Diabetes mellitus und Hypertonus entstehen, beeinflusst wird. Durch eine 
Untersuchung mittels der K-MRT können somit Patienten ohne relevante Koronarstenose, 
jedoch mit mikrovaskulären Dysfunktionen erkannt werden. Die Langzeitprognose dieser 
Patienten kann dann durch eine präventive Therapie verbessert werden. 
In der vorliegenden Studie konnte außerdem der Stellenwert der 
Myokardperfusionsszintigraphie als etablierte nicht-invasive Methode zur Bestimmung der 
funktionellen Bedeutung einer Koronarstenose bestätigt werden. Die Sensitivität lag hier bei 
71% und die Spezifität bei 79%. Bekannterweise zeigen sich in der vorliegenden Studie vor 
allem im Vergleich mit der K-MRT bei Patienten mit Diabetes mellitus, 
Mehrgefäßerkrankung oder Hypertonus Schwächen.  
Für die zukünftige Diagnostik der KHK oder „Vorstadien“ der KHK, wie der 
mikrovaskulären Dysfunktion, müssen die Methoden eine hohe prognostische Sicherheit 
ausweisen, wenig invasiv, kostengünstig und effizient sein. Die Koronarangiographie und die 
Bestimmung der FFR sind invasiv und genauso wie die Myokardperfusionsszintigraphie mit 
ionisierender Strahlung verbunden. Die hohe Sensitivität und Spezifität in dieser Studie 
zeigen, dass die nicht-invasive K-MRT in Abwesenheit ionisierender Strahlung mittels des 
MPRI hämodynamisch relevante Koronarstenosen identifizieren kann. 
Um den MPRI-Schwellenwert noch weiter zu validieren, sollte dieser noch an einem die 
Allgemeinbevölkerung repräsentierenden Patientenkollektiv untersucht werden. Da in der 
vorliegenden Studie der Grenzwert allein über die höchste Summe aus Sensitivität und 
Spezifität bestimmt wurde, sollten auch verschiedene andere Grenzwerte unter 
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 VII. ABKÜRZUNGEN 
ACC  American College of Cardiology 
AHA  American Heart Association 
AUC  Area under the curve 
CASS  Coronary artery segment identifiction system 
CBF  koronare Blutflussgeschwindigkeit 
CCS  Canadian Cardiovascular Society 
EKG  Elektrokardiogramm 
F  French 
FDG  Fluoro-desoxyglucose 
FFR  Fraktioniert Flussreserve 
I.E.  internationale Einheit 
IVUS   Intravaskulärer Ultraschall 
KHK  Koronare Herzerkrankung 
KM  Kontrastmittel 
K-MRT Kardio-Magnetresonanz-Tomographie 
LAD  Ramus interventricularis anterior der linken Koronararterie 
MBF  Myokardiale Blutflussgeschwindigkeit 
MBFR  Myokardiale Blutflussgeschwindigkeits-Reserve 
MI  Myokardinfarkt 
MIBI  Metoxy-Isopropyl-Isonitril 
p  Exakte Signifikanz 
Pa  Aortaler Blutdruck 
Pd  Blutdruck distal der Stenose 
Pv  Zentralvenöser Blutdruck 
PET  Positronen-Emissions-Tomographie 
PTCA  Perkutane transluminale coronare Angioplastie 
Q  normaler maximaler myokardialer Blutfluss 
QS  maximaler myokardialer Blutfluss in Anwesenheit einer Stenose 
QCA  Quantitative Koronarangiographie 
R  Widerstand 
RCA  Rechte Koronararterie 




 63  
RCX  Ramus circumflexus der linken Koronararterie 
SI  Signalintensitätskurve 
SPECT Single photon emission computed tomography 
Szinti  Myokardperfusionsszintigraphie 
TIMI  Thrombolysis in myocardial infarction 
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